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I. 

Aus dem poliklinischen Institut der Universität Berlin. 

Beiträge zur Lehre von der Hautsensibilität. 

Von 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 


II. Ueber die Empfindling der Hitze. 

A. Alrutz’ Theorie der Hitzeempfindung. 

Die Untersuchung des Tcmperatursinns ist für die Erkrankungen des 
Nervensystems von anerkannter Bedeutung; auch die innere Klinik hat 
sich in den letzten Jahren wieder eingehender mit den Sensibilitäts¬ 
störungen und den Methoden der Sensibilitätsprüfung beschäftigt. Es 
erscheint daher berechtigt, an dieser Stelle ein diesem Gebiete an¬ 
gehöriges Thema zu besprechen, welches nicht so ganz bloss sinnes¬ 
physiologisch ist, als es den Anschein hat, sondern auch zur Sensibilitäts¬ 
prüfung und Symptomatologie praktische Beziehungen besitzt. Es dürfte 
der allgemeineren Aufmerksamkeit ganz entgangen sein, dass man über 
etwas so scheinbar einfaches wie die Hitzeempfindung diskutiert hat. 
Man pflegt letztere schlechthin als eine Wärmeempfindung höheren 
Grades anzusehen und sowohl bezüglich der subjektiven Hitzeempfin¬ 
dungen, über welche manche Kranke klagen, wie der objektiven Wärme¬ 
anwendung zu diagnostischen und therapeutischen Zwecken einen quali¬ 
tativen Unterschied zwischen Wärme und Hitze nicht zu machen. 

Alrutz 1 ) hat dem zuerst von Thunberg als eine in Betracht 
kommende Möglichkeit ausgesprochenen Gedanken, dass die Hitzeempfin¬ 
dung auf einer gleichzeitigen Reizung der Wärme- und Kälte¬ 
nerven beruhe, eingehendere Studien gewidmet und eine breitere Grund¬ 
lage zu schaffen versucht. Indem er der von Lehmann und später von 
v. Frey gemachten Beobachtung, dass Wärmereize auf Kältepunkte appli¬ 
ziert sogen, „paradoxe Kälteempfindungen“ auszulösen vermögen, nachging, 
fand er, dass auch flächenhafte Wärmereizungen derartige Kältempfin¬ 
dungen hervorrufen können, und gelangte so zu der Aufstellung, dass die 

1) Alrutz, Studien auf dem Gebiete der Temperatursinne. II. Die Hitze¬ 
empfindung. Skandin. Archiv f. Pbysiol. 1900. — Untersuchungen über die Tempe¬ 
ratursinne. Zoitschr. f. Psychol. 1908. 

Zeitsetir. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 1 n. 2. i 
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Hitzeempfindung durchweg „ihre Entstehung und ihren eigenartigen 
Charakter einer gleichzeitigen Reizung sowohl der Wärme- als auch der 
Kältesinnesorgane zu verdanken“ hätte. 

Alrutz führt hierfür folgende Beweispunkte an: 

1. Auf Hautstellen, die der Kältepunkte ermangeln, vermögen Wärme¬ 
reize, wie stark sie auch sind, keine Hitzeempfindungen, sondern nur 
Wärme- und Schmerzempfindungen auszulösen. 

2. Auf Hautstellen, welche starken Kältesinn, aber sehr schwachen 
Wärmesinn besitzen, können wohl Hitzeempfindungen, aber nicht starke 
Wärmeempfindungen ausgelöst werden. 

3. Die Reaktionszeiten für paradoxe Kälteempfindung und für Hitzc- 
empfindung sind annähernd gleich. 

Alrutz ist der Meinung, dass die Hitzeempfindung eine einfache 
Empfindung sei, qualitativ verschiedenartig sowohl von der Kälte- als 
von der Wärmeempfindung; freilich ähnele sie ihnen beiden. Er drückt 
sich so aus: sie stehe zu Kälte- und Wärmeempfindung etwa in dem 
Verhältnis von Orange zur roten und zur gelben Empfindung. Man 
könne aber ebenso wenig Kalt und Warm in der Hitzeempfindung ver¬ 
spüren, wie man Rot und Gelb in der Orangeempfindung sehen könne. 

B. Paradoxe Kälteempfindung. 

Was das Phänomen der paradoxen Kälteempfindung betrifft, so habe 
ich schon 1885 D mitgeteilt, dass man an Kältepunkten mittels einer 
erwärmten Nadel Kälteempfindung erzeugen könne. Die Sätze lauteten: 

Es ist mir auch in unzweifelhafter Weise gelungen, mit der ange¬ 
wärmten Nadel Kältegefühl zu erzeugen (einige Male auch mit der 
erhitzten!); hierzu muss man die Haut stark spannen; also z. B. die 
Rückenfläche der Fingergelenke bei Flexion der Finger benützen und vor 
allem den Punkt ganz genau treffen. In entsprechender Weise habe ich 
mit der abgekühlten Nadel und mit dem nicht erwärmten Messingzylinder 
an den Wärmepunkten Wärmegefühl durch mechanische Reizung erzeugen 
können“. Ich habe damals, wie die letzten Worte erkennen lassen, die 
Erscheinung auf die mechanische Reizung bezogen, durch welche man 
bekanntlich gleichfalls die Kälte- und Wärmepunkte erregen kann. Jetzt 
muss ich annehmen, dass das, was ich damals beobachtet habe, zum 
Teil auch paradoxe Temperaturempfindungen gewesen sein können, denn 
ich kann die paradoxe Kälteempfindung im Sinne von v. Frey durchaus 
bestätigen. 

Man kann tatsächlich an Kältepunkten durch punktförmige Wärme¬ 
reizung Kälteempfindung erzeugen. Im Gegensatz zu Alrutz finde ich 
aber diese Erscheinung nicht als eine regelmässig zu beobachtende, 


1) Goldscheider, Neue Tatsachen über die Hautsinnesnerven. Archiv f. 
Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1885. 
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vielmehr gelang mir die paradoxe Erregung stets nur an einzelnen und 
zwar besonders empfindlichen Kältepunkten'). Die prinzipielle Bedeutung 
des Phänomens wird hierdurch freilich nicht berührt, denn es kann nicht 
Wunder nehmen, dass derartige immerhin schwierige sinnesphysiologische 
Beobachtungen nicht regelmässig, sondern nur unter besonders günstigen 
Bedingungen gelingen. Auch wird derjenige, welcher sich in solchen 
Beobachtungen übt, die Erscheinung häufiger zu erkennen vermögen. Es 
ist daher sehr wahrscheinlich, dass allen Kältepunkten die Eigenschaft 
zukommt, durch Wärmereize erregt zu werden. 

Von grösserer Bedeutung aber scheint mir ein anderer Differenz¬ 
punkt zu sein: ich finde nämlich, im Gegensatz zu Alrutz, dass die 
paradoxe Kälteempfindung nicht bei schwachen, sondern erst bei stärkeren 
Wärmereizen auftritt. Bei Reizung an der Volarfläche des Vorderarms 
musste bei mir der Wärmereiz mindestens 38° C betragen, jedoch gelang 
es mir bei dieser Reiztemperatur die Erscheinung nur sehr vereinzelt zu 
beobachten; bei der Steigerung des Wärmereizes zeigte sich das Phänomen 
etwas häufiger, und erst bei Rciztemperaturen von 41° bis 45° fand ich 
das Optimum sowohl für die Häufigkeit wie für die Deutlichkeit der zu 
erzeugenden Kälteempfindungen, welcho nunmehr ganz wie bei Reizungen 
mit dem adäquaten Kältereiz das charakteristische Aufblitzen erkennen 
Hessen 2 ). Um mechanische Reizung handelt es sich nicht, denn die 
Empfindung erfolgte bei leisestem Ansetzen des Wärmereizes an die 
Haut. Wohl aber konnte ich mehrfach bemerken, dass Kältepunkte, 
welche die paradoxe Empfindung ganz besonders deutlich erkennen 
Hessen, auch auf mechanische Reizung besonders deutlich ansprachen. 
Es sind eben die mit hoher Empfindlichkeit begabten Punkte diejenigen, 
welche für jede Art von Reizung die günstigsten Bedingungen darbieten. 
Ich darf, um dies verständlicher erscheinen zu lassen, darauf hinweisen, 
dass jedem einzelnen Temperaturpunkt eine eigene Empfindungsintensität 
zukommt. 

Immerhin gelang es mir nur an einzelnen Kältepunkten das 
Phänomen hervorzurufen (vergl. unten). 

Alrutz dagegen gibt an, dass die paradoxo Kälteempfindung schon 
mittels sehr schwacher Wärmereize zu erzeugen ist. Er hat schon bei 
35,8° (an der Dorsalfläche der Hand) und bei 36,5° (an der Volarfläche 
des Unterarms) Hitzeempfindung und an Kältcpunktkomplexen bei 36,5° 
paradoxe Kälteempfindungen auslösen können. 

Aber auch diese Differenz in unseren Beobachtungen erscheint mir 
nicht von grundsätzlicher Bedeutung. Wenn den Kältepunkten die Eigen¬ 
schaft zukommt, durch Wärmereize erregt zu werden, so wird das Mass 


1) Ebenso spricht sich der Entdecker v. Frey aus. (Beiträge zur Sinnesphysio¬ 
logie der Haut. 3. Mitteil. 1895.) Ferner Trotter und Davies, s. unten. 

2) Auch Head findet die paradoxe Kälteempfindung erst bei höheren Reiztempera¬ 
turen (von 44° ab); v. Frey im allgemeinen erst bei Temperaturen von 45° aufwärts. 

1 * 
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der Reizung, bei welchem die Erregung merklich wird, schwanken 
müssen, und es wird Vorkommen, dass einzelne sehr empfindliche Punkte 
schon bei auffallend schwachem Reiz ansprechen. Dass auch Alrutz 
die paradoxe Kälteempfindung vorwiegend bei höheren Reiztemperaturen 
gefunden hat, geht daraus hervor, dass er seine Reaktionszeitbestimmungen 
hauptsächlich mittels solcher ausgeführt hat. 

Ich stimme somit bezüglich der Existenz der paradoxen Kälte¬ 
empfindung Alrutz im wesentlichen zu. Dagegen muss ich die An¬ 
wendung, welche er aus dem Vorhandensein dieses Phänomens für seine 
Theorie der Hitzeempfindung macht, bekämpfen (s. unten). 

C. Paradoxe Wärmeempfindung. 

Ich habe bei meiner in den letzten Jahren vorgenommenen Revision 
der Temperatursinnlehre gefunden, dass es auch eine der paradoxen Kälte¬ 
empfindung analoge Erscheinung im Gebiete des Wärmesinns gibt. Be¬ 
stimmt man eine Anzahl von möglichst empfindlichen Wärmepunkten und 
prüft dieselben mittels punktförmiger Kältereize, so kann man an ein¬ 
zelnen derselben eine deutliche Wärmeempfindung wahrnehmen. Jedoch 
gelingt dies nur bei schwachen, nicht bei starken Kältereizen. Die 
Prüfung geschah mittels des Headsehen zugespitzten Kupferblocks, in 
welchen ein Thermometer bis dicht an die Spitze eingelassen ist. Ich 
erhielt paradoxe Wärmeempfindungen bei Reiztemperaturen zwischen 21 
und 27,5° C. (Volarfläche des Unterarmes); am günstigsten schienen Reize 
zwischen 22° und 26° zu sein. Von Wichtigkeit ist es, dass die Luft¬ 
temperatur im Untersuchungsraum nicht zu kühl ist, weil sonst die 
Empfindlichkeit der Wärmepunkte leidet; ich arbeitete bei Zimmertempe¬ 
raturen von 19—16° C. Die zu untersuchende Haut darf sich nicht 
kalt anfühlen. 

Die Berührungen mit der Kupferspitze wurden äusserst vorsichtig 
und sanft ausgeführt, um eine mechanische Reizung der Wärmepunkte 
auszuschliessen (vergl. oben). Es ist sehr frappant, wie die Kupferspitze 
gelegentlich dicht neben einander Kälte- und Wärmeempfindung durch 
Berührung der betreffenden Punkte auslöst. 

Ich habe auch versucht durch Abtasten der Haut mit der in der an¬ 
gegebenen Höhe temperierten Kupferspitze Wärmepunkte aufzusuchen. Dies 
gelang mir einige Male mit dem Erfolge, dass die Nachprüfung mittels des 
adäquaten Wärmereizes den gefundenen Punkt als Wärmepunkt bestätigte. 

Dass die paradoxe Wärmeempfindung bei Anwendung stärkerer 
Kältereize nicht zu Stande kommt, erklärt sich dadurch, dass Kälte auf 
die Erregbarkeit der Wärmenerven hemmend wirkt [wie z. B. auch die 
wärmenervenreizende Wirkung der Kohlensäure durch ein zu kaltes Me¬ 
dium unterdrückt wird 1 )]. 

1) Auch die adäquate Erregung der Wärmepunkte wird durch die Einwirkung 
zu kühler Luft sehr gehemmt. 
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Merkwürdig ist eine Beobachtung, welche ich häufig machen konnte: 
dass nämlich unmittelbar, nachdem der Wärmepunkt durch den ad¬ 
äquaten Wärmereiz erregt worden war, sowohl für die mechanische wie 
für die paradoxe (durch Kältereiz herbeizuführende) Erregung besonders 
günstige Bedingungen Vorlagen. Dies kann nur so erklärt werden, dass 
die adäquate Erregung eine bahnende Wirkung hinterlässt, welche den 
andersartigen Reizungen zu Gute kommt. Anderseits erwirkt Ermüdung 
des Punktes durch mehrfache adäquate Reizung ungünstig für anders¬ 
artige Reizung. 

Es empfiehlt sich, behufs Untersuchung der paradoxen Wärme¬ 
empfindung, Wärmepunkte zu wählen, welche möglichst isoliert von Kälte¬ 
punkten liegen. 

Die paradoxe Wärmeempfindung hat, wie es scheint, keine weitere 
Bedeutung und findet keine Verwendung für die Sinnestätigkeit. Die bei 
der Kältereizung mit aufkommenden Wärmeempfindungen werden offenbar 
durch die Kältempfindungen vollständig unterdrückt. Immerhin ist es 
von Interesse, dass die Kälte- und Wärmepunkte eine gemeinsame Er¬ 
regbarkeit für beide Reizarten besitzen. Dennoch wirkt dies Reizver- 
hältnis nicht verwirrend, da bei den Wärmereizen die adäquate Reizung 
über die paradoxe überwiegt, welche letztere erst bei hohen Wärmereizen 
mehr in den Vordergrund tritt und da bei den Kältereizen die paradoxe 
Erregung durch die adäquate gehemmt wird. 

Verschiedene Autoren haben sich mit der Frage einer paradoxen Wärme- 
empfindung beschäftigt, ohne das Phänomen auffinden zu können. Auch 
mir ist es früher nicht gelungen. Wahrscheinlich haben wir stets zu 
grosse Kältereize angewendet. (Vgl. Thunberg, Physiologie der Druck-, 
Temperatur- und Schmerzempfindungen in Nagels Handb. der Physio¬ 
logie. Bd. III. S. 679.) 

In theoretischer Hinsicht ist die Erscheinung von grossem Interesse. 
Sowohl die Kälte- wie die Wärmenerven sind durch die beider¬ 
seitigen Temperaturreize erregbar, aber jede Leitungsbahn 
antwortet mit der ihr eigenen spezifischen Energie, ein Beweis 
für die Richtigkeit der Lehre von den spezifischen Euergien der Sinnes¬ 
nerven in dem Müller-Helmholtzschen Sinne. 

D. Hitzeempfindung. 

Ich bespreche im folgenden der Reihe nach die Beweismomente von 
A lrutz (s. oben). 

Zu 1. Hautstellen, welche keine Kälte-, wohl aber Wärmepunktc 
enthalten, kommen kaum vor. Es kann sich höchstens um ganz winzige 
Fleckchen der Haut handeln, wo eine derartige Anordnung zu finden sein 
dürfte. Dagegen kann man öfter Flächenstücke — gleichfalls von 
sehr geringer Ausdehnung — finden, wo sehr empfindliche Wärme¬ 
punkte mit spärlichen und wenig empfindlichen Kältepunkten ver- 
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einigt sind. An einigen derartigen Stellen fand ich nun regelmässig die 
Hitzeempfindung ebenso lebhaft als an anderen Stellen mit 
hochempfindlichen Kältepunkten. 

Zu 2. Es ist richtig, dass an Hautstellen, welche starken Kälte¬ 
sinn, aber schwachen Wärmesinn besitzen, keine intensiven Wärmeempfin¬ 
dungen, auch nicht mit den stärksten Wärmereizen, zu erzeugen sind. 
Durch starke Wärmereize wird an solchen Stellen eine brennende 
Empfindung erzeugt, welche ich nicht als heiss, sondern als schmerzhaft 
oder dem Schmerzhaften sich nähernd bezeichnen möchte. Auch Alrutz 
— und ich gebe ihm darin recht — macht einen Unterschied zwischen 
„heiss“ und „brennend“, welche letztere Empfindung durch die hinzu¬ 
tretende Erregung der sensiblen Hautnerven (Gefühlsnerven) bedingt ist 
und sich sehr wohl bei einer nur schwachen Wärmeempfindung finden 
kann. Aber er nennt die bei Wärmereizung einer schwach wärmeempfind¬ 
lichen und zugleich stark kälteempfindlichen Stelle entstehende Empfin¬ 
dung heiss, worin ich ihm, wie gesagt, nicht beistimmen kann, da ich 
hierbei stets nur ein Brennen empfinde. Wohl aber vermag ich zuweilen 
bei intensiver Wärmereizung solcher Stellen wahrzunehmen, dass dem 
Empfindungskomplex von Wärme und Brennen sich eine Kälteempfindung 
hinzugesellt. Trotzdem erscheint mir die Empfindung sehr verschieden 
von einer heissen. 

Zu 3. Die Reaktionsversuche von Alrutz zerfallen in zwei Kate¬ 
gorien. Bei der einen wurde auf Wärme- bezw. Hitzeempfindung, bei 
der zweiten aul paradoxe Kältcempfindung reagiert. Die Hitzeempfindung 
folgt in Form einer anschwellenden Empfindung nach; auf diese An¬ 
schwellung wurde reagiert. Die Reiztemperatur schwankte zwischen 43° 
und 49y 4 °. Die Reaktionszeit für die Hitzeempfindung betrug für die 
eine Versuchsperson im Mittel 0,675 Sekunden, für die andere 0,795 Se¬ 
kunden. 

Die paradoxe Kältcempfindung wurde ausgclöst, indem ein Kälte¬ 
punktkomplex mittels eines Wärmereizes von 41,5—42° erregt wurde. 
Die Empfindung „kalt“ trat ein im Mittel nach 0,745 Sekunden. 

Bei einer anderen Versuchsreihe, in welcher die Reiztemperatur 51° 
betrug, wurde als Reaktionszeit 0,750 Sekunden ermittelt. 

Es sei hier noch angeführt, dass die Reaktionszeit auf Hitzeempfin¬ 
dung an verschiedenen Regionen des Körpers gewisse konstante Unter¬ 
schiede zeigte; so betrug sie bei 50° Reiztemperatur an der Dorsalseite 
der Hand im Mittel 0,544 Sekunden, an der Volarscitc des Unterarmes 
0,522 Sekunden, an der Wange 0,323 Sekunden. An letzterer (und 
einigen anderen Stellen) trat die Hitzeemplindung nicht als Anschwellung 
der Wärmeempfindung, sondern mit dieser zugleich auf. 

Ferner fand Alrutz, dass an derselben Hautstelle die Reaktions¬ 
zeit für Hitzeemplindung sich mit zunehmender Reiztemperatur ver¬ 
kürzte. Die Reaktionszeiten für paradoxe Kälteempfindung zeigen nach 
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diesen Mitteilungen nun freilich eine auffällige Uebereinstimmung mit den¬ 
jenigen für Hitzeempfindung. Jedoch beweist dies nicht die Iden¬ 
tität beider Empfindungen. Zunächst muss darauf hingewiesen 
werden, dass die Versuche, welche die paradoxe Kälteempfindung betreffen, 
offenbar recht schwierig waren, denn nur die eine der beiden Versuchs¬ 
personen, nämlich Alrutz selbst, hat sich denselben unterzogen und zahl¬ 
reiche Versuche mussten kassiert werden. Ferner ist mir nicht ganz ver¬ 
ständlich, wie Alrutz bei der Wärmereizung des Kältepunktkomplexes 
reine Kälteerapfindungen erhalten hat; denn in dem Kältepunktkomplex 
werden doch auch Wärmepunkte eingelagert gewesen sein; wenigstens ist 
dies das gewöhnliche und der Autor gibt nicht an, dass er einen Kältepunkt¬ 
komplex ausgewählt habe, welcher keine Wärmepunkte enthielt. Waren 
aber letztere vorhanden, so hätte nach Alrutz keine Kälte-, sondern eben 
eine Hitzeempfindung entstehen müssen. Sagt er doch ausdrücklich, dass 
bei gleichzeitiger Reizung der Kälte- und Wärmenerven eine neue „ein¬ 
fache“ Empfindung, eben die Hitzeempfindung entstehe, welche höchstens 
eine Färbung nach der kalten oder warmen Qualität hin zeigen könne. 
In der Tat findet sich auch in der Tabelle 6 bei einem Versuch be¬ 
merkt: „kalt, auf der Grenze zu heiss“, und in der Tabelle 7 finden 
wir durch einander bald „kalt“, bald „heiss“ und einmal „kalt bis heiss“ 
angegeben. Da muss denn doch die Uebereinstimmung der Reaktions¬ 
zeiten als ein sehr bedenkliches Beweismoment für die Identität der 
paradoxen Kälteempfindung mit der Hitzeempfindung erscheinen und es 
liegt viel näher diese Ergebnisse so zu deuten, dass der Wärmereiz bei 
einer gewissen Intensität der Einwirkung — welche natürlich auch von 
der Zeitdauer der Berührung abhängen muss — die Erregung der Wärme¬ 
nerven bis zur Hitzeempfindung steigert und dass diese Intensität auch 
die Bedingung darstellt, bei welcher die Kältenerven durch den Wärme¬ 
reiz erregt werden. 

Die Beweise von Alrutz sind somit höchst anfechtbar. Ausserdem 
lässt sich noch manches anführen, was seine Theorie als unhaltbar er¬ 
scheinen lässt: 

1. Ich habe in vielfältigen Versuchen stets und ausnahmslos ge¬ 
funden, dass die Hitzeempfindung an denjenigen Hautstellen am stärksten 
ist, wo die Wärmeempfindlichkeit am intensivsten entwickelt ist. 
Meist ist ja freilich Kälte- und Wärmeempfindlichkeit proportional angelegt; 
aber es gibt doch Stellen, wo dies nicht der Fall ist, und da gilt nach 
meinen Befunden immer der eben aufgestellte Satz. So verglich ich sowohl 
an der Volarfläche des Handgelenks wie an der des Unterarms zu ver¬ 
schiedenen Zeiten zwei Stellen miteinander, von welchen die erste eine über¬ 
wiegende Wärme-, die zweite eine überwiegende Kälteempfindlichkeit zeigte. 
Bei allen Prüfungen zeigte die erste eine stärkere Hitzeempfindung. 

Ich besitze am linken Unterarm drei flächenhafte umschriebene etwa 
5-Pfennigstückgrosse Narben. Auf denselben ist die Kälteempfindung 
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massig intensiv, die Wärmeenopfindung sehr schwach. Die Hitzeempfindung 
ist jedoch viel undeutlicher als auf der benachbarten Haut, wo die Wärme¬ 
empfindlichkeit viel grösser ist, wahrend die Kälteempfindlichkeit nur 
einen geringen Unterschied darbietet. 

Es ist richtig, dass die Hitzeempfindung oft an den sehr kälte¬ 
empfindlichen Stellen besonders stark ist; aber dann konnte ich regel¬ 
mässig zeigen, dass an eben denselben Stellen auch die Wärmeempfind¬ 
lichkeit sehr entwickelt war. 

2. Das Anschwellen der Wärmeempfindung hat mit der Hitze¬ 
empfindung nichts zu tun. Es ist auch bei schwachen Wärmereizen, 
welche gar keine Hitzeompfindung erzeugen, vorhanden. Bei sehr starken 
Wärmereizen tritt es mehr zurück. Es ist übrigens gleichfalls dort am 
deutlichsten, wo die Wärmeempfindlichkeit, und nicht etwa dort, wo die 
Kälteempfindlichkeit am deutlichsten entwickelt ist. Im übrigen vergl. 
über das Anschwellen unten. 

3. Ich vermag, nachdem ich mich darauf eingeübt habe, bei starker 
Wärmereizung oft neben der Hitzeempfindung die kalte Empfindung 
herauszuerkennen, was nicht der Fall sein dürfte, wenn die Hitzeempfin¬ 
dung eine aus der Reizung der Kälte- und Wärmenerven verschmolzene 
einfache Empfindung wäre. 

Obwohl Alrutz die Hitzeempfindung als eine einfache, nicht 
analysierbare Empfindung bezeichnet, gibt er doch zu, dass sie bald 
mehr der Kälte-, bald mehr der Wärmeempfindung ähnelt, je nachdem 
die Kältenerven stärker gereizt werden als die Wärmenerven oder um¬ 
gekehrt. Ferner findet er, dass der Charakter der Hitzeempfindung auf 
einer und derselben Hautstelle sich mit der Intensität des Reizes ändert; 
sie geht nämlich aus einer mehr der Wärmeempfindung ähnlichen Hitze¬ 
empfindung in eine solche über, bei der die Aehnlichkeit mit einer Kälte¬ 
empfindung mehr und mehr hervortritt, was ich durchaus bestätigen kann. 

Diese Beobachtungen lassen sich nur sehr gezwungen mit Alrutzs 
Theorie von der Hitzeempfindung als „nicht analysierbaren“ vereinigen. 
Sie sind in viel einleuchtenderer Weise dahin zu deuten, dass es bei 
grosser Uebung gelingt, die neben der Hitzeempfinduog vorhandene paradoxe 
Kälteempfindung herauszuerkennen. 

4. Menthol erzeugt bekanntlich eine Erregung der Kältenerven, 
welche ganz besonders auffällig an der Stirn ist. Ich bestrich die Stirn 
mit Menthol, bis eine intensive Kälteempfindung eintrat. Wurde jetzt 
ein erwärmter Metallzylinder auf die Stelle aufgesetzt, so entstand ein 
eigenartiger Empfindungskomplex: Kühle mit gleichzeitig brennender 
Empfindung, bei stärkerem Wärmereiz auch Wärmeempfindung, aber nicht 
eine eigentliche Hitzeempfindung, während an den nicht mentholisierten 
Stellen bei gleicher Wärmereizung eine normale Hitzeempfindung eintritt. 
Häufig findet sich bei Wärmereizung der mentholisierten Stelle auch 
Wettstreit zwischen Kalt und Warm. 
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5. Schwer vereinbar mit der Alrutzschen Theorie ist auch der 
Umstand, dass die Hitzeempfindung durch ganz allmähliche Steigerung 
des Wärmereizes allmählich aus der Wärmeempfindung hervorgeht, wie 
man besonders bei Anwendung strahlender Wärme wahrnehmen kann. 

6. Häufig habe ich durch Wärmereize von 40—45° reine Wärme¬ 
empfindungen ohne jede Spur von paradoxer Kälteempfindung oder von 
Hitzeempfindung erzeugen können. 

Hiernach stehe ich nicht an, die Theorie von Alrutz als irrig zu 
bezeichnen. Was man als Hitzeempfindung bezeichnet, ist eben ein 
höherer Grad von Wärmeempfindung, welcher schwache Erregungen 
der sensiblen Hautnerven (Gefühlsnerven) beigesellt sind. Von der Hitze¬ 
empfindung ist die Empfindung des Brennens zu unterscheiden, bei 
welcher die an das Schmerzhafte grenzende Erregung der sensiblen Haut¬ 
nerven sich mit der Wärmeempfindung mischt, welche an sich nicht in¬ 
tensiv zu sein braucht. Die Hitzeempfindung dagegen ist stets eine in¬ 
tensive Wärmeempfindung. Freilich vermögen stärkere Wärmereize 
gleichzeitig Kälteempfindung hervorzurufen, aber diese kann man dann 
herauserkennen; es handelt sich dabei um eine eigenartige Mischung von 
Empfindungsqualitäten, welche aber nicht mit der vulgären Hitzeempfin¬ 
dung identisch ist. Es ist zuzugeben, dass die Addition der Kälte¬ 
empfindung zur Wärme- bzw. Hitzeempfindung den Gesamteindruck der 
Temperaturempfindung verstärken mag. 

Für meine Auffassung spricht auch, dass im Gebiete des Kältesinns 
eine der Hitzeempfindung analoge Erscheinung existiert. Stärkere Kälte¬ 
reize an sehr kälteempfindlichen Stellen erzeugen eine schneidende, 
brennende, zuweilen mit einem leicht schmerzlichen Gefühlston verbundene 
Kälteempfindung. Dieselbe hat in ihrem Gefühlston eine unleugbare 
Aehnlichkeit mit der Hitzeempfindung. Sie ist nicht identisch mit dem 
blossen Kälteschmerz, welcher auch an schwach-kälteempfindlichen Stellen 
erzeugt werden kann und der brennenden Wärmeempfindung analog ist, 
sondern stellt sich dar als eine intensive Kälteempfindung mit begleitender 
Reizung der sensiblen (Gefühls-) Nerven, welche unter Umständen an das 
Schmerzhafte angrenzen kann. Eine Reizung der Wärmenerven kommt 
bei dieser der Hitzeempfindung analogen Art der Kälteempfindung wohl 
kaum in Frage, da ja die paradoxe Wärmeempfindung bei stärkeren 
Kältereizen eine Hemmung erfährt (s. oben). 

Auch Thunberg 1 ) selbst lehnt schliesslich die Alrutzschc Theorie 
ab und spricht sich dahin aus, dass die gleichzeitige Erregung der 
Wärme- und Kältenerven nicht zur Hitzeempfindung führt, sondern dass 
die beiderseitigen Temperaturempfindungen herauserkannt werden können. 
„Nach dieser Auffassung wird also bei allmählich wachsender Wärme¬ 
reizung die reine Wärmeempfindung, wenn die Kältenerven schwach ge- 

1) Thunberg, Skand. Arch. f. Physiol. 1901. — Nagefs Ifandb. d. Physiol. 
111. S. 707. 
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reizt werden, zunächst etwas anders gefärbt, doch so, dass die Wärme- 
cmpfindung ganz deutlich dominiert; bei noch intensiverer Reizung ist es 
allmählich möglich, auch die jetzt hervortretende paradoxe Kälteempfin¬ 
dung wahrzunchmen, was aber nicht hindert, dass die Mischempfindung 
die ihr eigentümliche Färbung zeigt.“ 

Kiesow 1 ) bezeichnet als Hitzeempfindung „immer nur die durch 
einen hochgradigen Wärmereiz ausgelöste Empfindung, die der Schmerz¬ 
grenze sehr nahe, schmerzbetont ist oder sich auf der Schmerzgrenze 
befindet oder diese überschritten hat“. 

Ich finde an dieser Definition richtig, dass die Hitzeempfindung der 
Schmerzgrenze nahe ist; aber eigentlich schmerzbetont oder schmerzlich 
ist sie nicht; wenigstens würde man dann richtiger von einer „brennenden“ 
Empfindung zu sprechen haben. Ebenso kann ich nicht zugeben, dass 
ein hochgradiger Wärmerciz stets eine Hitzeempfindung erzeugen muss, 
denn an einer schwach wärmeempfindlichen Stelle bringt dieser nur ein 
Brennen mit schwacher Wärraeempfindung hervor, während wir als Hitze¬ 
empfindung nur einen Sinneseindruck bezeichnen, welcher eine wirklich 
intensive Wärmeempfindung enthält. 

Trotter und Davies 2 ) weisen darauf hin, dass „heiss“ ebenso von 
„warm“ durch eine stechende scharfe Färbung (sting or brightness) 
unterschieden sei wie „kalt“ von „kühl“. Dieser Auffassung schliesse 
ich mich an. Sic geben bei dieser Gelegenheit an, dass sie die paradoxe 
Kälteempfindung nicht so konstant gefunden hätten, wie Alrutz es angibt. 

Ein bemerkenswerter Einwand dieser Autoren ist noch folgender: 
Bei ihren bekannten Studien über die Folgen von Nervendurchschnei- 
dungen sensibler Nerven beim Menschen konnten sie im Stadium der 
Restitution des anästhetischen Gebietes trotz sehr starker Kälteempfind¬ 
lichkeit und vorhandener Wärmeempfindlichkeit keine eigentliche Hitze¬ 
empfindung hervorrufen; vielmehr kam es sofort zu schmerzhaft brennender 
Empfindung. Immerhin könnte man vom Alrutzschen Standpunkte aus 
gegen die Beweiskraft dieser Beobachtung anführen, dass infolge der 
starken Hyperalgesie, welche gleichzeitig bestand, die Hitzeempfindung 
durch Schmerz überlagert worden sei. 

Dass in der Hitzeempfindung eine Reizung der sensiblen (Gefühls-) 
Nerven der Haut enthalten ist, lehrt nicht bloss die unmittelbare Beob¬ 
achtung des Sinneseindrucks, sondern auch der Umstand, dass eine lang¬ 
sam abklingeude schwache Nachempfindung zurückbleibt, welche nicht 
dem Temperatursinn, sondern dem allgemeinen Gcfühlssinn der Haut an¬ 
gehört, demselben, welcher bei höherer Reizung zum Schmerz führt. 

Hitze enthält somit einen Reizfaktor, welcher der Wärme abgeht. 
Hiermit dürfte die Erfahrung in Zusammenhang stehen, dass unter Um-. 

1) Kiesow, Zeitschr. f. Psychol. und Physiol. der Sinnesorgano. 1001. 

2) Trotter und Davies, Experimental studies on the innervation of the skin. 
Journal of Physiol. 1900. 
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ständen Hitze schmerzsteigernd wirkt, wo Wärme eine beruhigende Wir¬ 
kung entfaltet, unter anderen Umständen wiederum Hitze einen schmerz¬ 
hemmenden Erfolg zeitigt, während Wärme versagt. 

E. Hitzeempfindung und Temperatursinn-Prüfung. 

Alrutz zieht die Konsequenzen aus seiner Lehre, indem er aus¬ 
führt, dass bei der Prüfung mit Wärmereizen nicht bloss Wärmeempfin¬ 
dungen, sondern von einer gewissen Grenze ab die nach ihm eine Emp¬ 
findung besonderer Art darstellenden Hitzeempfindungen entstehen, welche 
dadurch, dass sie mit Wärmeempfindungen verwechselt werden können, 
das Prüfungsergebnis trüben. So wirft er ganz speziell meinen topo¬ 
graphischen Untersuchungen über den Wärmesinn und meiner darauf 
basierten topographischen klinischen Temperatursinn-Prüfung vor, dass 
durch die von mir gewählte Wärmereizstärke nicht Wärmeempfindungen, 
sondern Hitzeempfindungen ausgelöst werden. „Goldscheider hat dem¬ 
nach eine Karte gegeben — nicht für die Stärke der Empfindungen, die von 
den Wärmeendorganen bei bestimmter Reizstärke erhalten werden — son¬ 
dern für die, welche bei gleichzeitiger Reizung der Kälte- wie der Wärme¬ 
endorgane erhalten werden.“ Mit anderen Worten, ich hätte bei meinen 
zahlreichen Untersuchungen stets die Hitzeempfindung für eine Wärme¬ 
empfindung gehalten. Wenn dem wirklich so wäre, so ginge daraus wenig¬ 
stens hervor, wie ähnlich die Hitze- und Wärmeempfindungen einander sind! 

Alrutz sucht nun durch eigene topographische Untersuchungen 
nachzuweisen, dass, wenn man schwächere Wärmereize wählt, die von 
mir angegebenen lokalen Unterschiede der Wärmeempfindlichkeit nicht 
stimmen. So findet er die Mitte der Stirn und die oberen Partien der¬ 
selben bei einem Wärmereiz von 35° schwächer empfindlich als das Kinn, 
während ich beiden Regionen ungefähr dieselbe Wärraempfindlichkeit zu¬ 
geschrieben hätte — eben weil ich nicht Wärme-, sondern Hitzeempfin¬ 
dungen erzeugt hätte. Ein Blick auf meine Tafeln lehrt aber, dass die 
Stirn durchweg eine geringere Wärmeempfindlichkeit besitzt als das 
Kinn, nämlich in ihrem grössten Anteil die Stufe 2, in einem kleineren 
Anteil die Stufe 3 und nur an einer winzigen Stelle die Stufe 4, — 
während das Kinn dagegen die Stufen 3, 4 und 5 und nur an einer 
kleinen Stelle die Stufe 2 enthält! Ich befinde mich also mit Alrutz 
in einer vollkommenen Uebereinstimmung. Ferner weist Alrutz auf 
Divergenzen zwischen seinen und meinen Befunden an den Fingern und 
der Brust hin. Es ist aber unter anderem dabei zu berücksichtigen, dass, 
wenn man so schwache Temperaturreize verwendet wie Alrutz — näm¬ 
lich 35° — die lokalen Verschiedenheiten der Eigentemperatur doch viel 
mehr in Betracht kommen als bei stärkeren Reizen; die Temperatur der 
Vola des Nagclglicdes ist aber ca. 3° niedriger als die der Stirnhaut! 
Ferner vermögen schwache Temperaturreize nicht — wie ich schon früher 
ausgeführt und neuerdings wieder gezeigt habe (s. Epikritische Be- 
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merkungen zur Lehre von den Temperaturpunkten. Dermat. Stud. Bd. 20) 

— die volle lokal vorhandene Temperaturempfindlichkeit zu wecken. 

An der Mamilla hatte ich die höchste Stufe der Wärmeempfindlich¬ 
keit (8) gefunden. Alrutz findet hier bereits bei einer Reiztemperatur 
von 35,5° Hitzeempfindung, dagegen die Wärmeempfindung bei Reizung 
mittels 35° sehr schwach. Er erklärt dies damit, dass hier ganz be¬ 
sonders deutlich paradoxe Kälteempfindungen zu erzeugen sind, nämlich 
nach v. Frey mittels punktueller Reizung „bereits bei40°“! Er nimmt 
also an, dass bei flächcnhafter Reizung schon bei 35,5° paradoxe Kälte¬ 
empfindungen erzeugt werden. Man fragt sich vergebens, weshalb wir 
denn nun dies so entstehende Gemisch aus schwacher Wärme- und starker 
Kälteempfindung nicht als Kälte oder als einen Wettstreit empfinden. 
Dieser Fall ist charakteristisch für Alrutz’ Gedankengang. Zum mindesten 
müsste — nach ihm selbst, vgl. oben — die Hitzeempfindung an der 
Mamilla nach der Kälteempfindung hin gefärbt sein. Aber dies ist durch¬ 
aus nicht der Fall. Vielmehr ist die Mamilla der Träger einer ausser¬ 
ordentlich starken und vollen Wärmeempfindung. Dass bei Reizung 
mittels 35° dieselbe trotzdem schwach ausfällt kann nicht Wunder nehmen, 
da die Temperatur der Haut hier 33,5° beträgt (Alrutz’ eigene Angabe). 
Die Bedeutung der Eigentemperatur geht aus folgendem hervor: Ich finde 
an der Mamilla bei Reizung mit 34° eine sehr schwache Wärmeempfindung, 
schwächer als am äusseren Augenwinkel — bekanntlich eine äusserst 
wärmeempfindlichc Stelle —, bei Reizung mit 35,5—36,0° dagegen eine 
volle Wärmeempfindung, welche nichts von „heiss“ enthält und derjenigen, 
welche am äusseren Augenwinkel mit gleichem Reiz erzeugt wird, gleicht. 

Der Haupteinwand gegen die Alrutzschen Angriffe ist jedoch, dass 
meine topographischen Unterschiede bei schwächeren Temperaturreizen 

— unter Berücksichtigung der oben genannten beiden Umstände — sich 
genau so präsentieren als bei stärkeren Reizen. Und ich führe hier noch 
einmal an, dass ich auch die Hitzeempfindung ausnahmslos dort stärker 
finde, wo die Wärmeempfindlichkeit grösser ist. Ich glaube daher die 
Behauptung von Alrutz, dass meine Wärmesinn-Karten unrichtig sind, 
mit Entschiedenheit zurückweisen zu können. 

Die eigenartige Auffassung von Alrutz erhellt schon daraus, dass 
er jede Anschwellung’ der Wärmeempfindung als Hitzeempfindung be¬ 
zeichnet. Dieses Anschwellen ist aber eben eine Eigentümlichkeit der 
Wärmeempfindung selbst. 

Ich habe diese Erscheinung in meiner Arbeit „Ucber die Reaktions¬ 
zeiten der Temperaturempfindungen“, Arch. f. Anat. u. Physiol., Physiol. 
Abteil, 1888 ausführlich erörtert und nach ihrer physikalischen und 
physio-psychologischen Seite hin behandelt. Bezüglich der Beschreibung 
des Phänomens setze ich aus der genannten Arbeit folgende Sätze hier¬ 
her: „Die Wärmeempfindungen zeigen eine besondere Eigentümlichkeit, 
welche darin besteht, dass sie sehr schwach beginnen, mehr oder weniger 
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rasch zu einer gewissen Höhe anschwellen, um sodann wieder abzuklingen. 
Die Kälteempfindungen besitzen diesen Verlauf in viel weniger ausge¬ 
sprochener Weise und eigentlich nur diejenigen, welche von einer massigen 
oder geringen Stärke sind, die intensiven anscheinend gar nicht.“ 

Dass das Anschwellen der Empfindung auch im Gebiete des Kälte¬ 
sinns recht auffällig werden kann, zeigt folgende Beobachtung: Ich brachte 
an einer sehr temperaturempfindlichen Stelle meines Unterarms etwas 
Eisessig auf die Haut. Unter brennender Empfindung tritt eine Herab¬ 
setzung der Sensibilität einschl. des Temperatursinns ein. Es fand sich 
nun bei Applikation von Kältereizen die Latenzzeit bedeutend vergrössert; 
die Kälteempfindung entwickelte sich ganz allmählich in an¬ 
schwellender Weise. Ebenso übrigens verhielt sich die Wärme¬ 
empfindung, welcher eine brennende Empfindung beigemischt war. Der 
Versuch wurde an drei Stellen mit gleichem Erfolg ausgeführt. 

Head fand das Anschwcllen der Kälteempfindung bei seinen Ver¬ 
suchen über Regeneration der Sensibilität nach Nervendurchschneidung 
während des Stadiums herabgesetzter Empfindlichkeit, welches er als das 
der „protopathischen Sensibilität“ bezeichnet. 

Die anschwellende Wärmeempfindung erreicht ihre Höhe um so 
schneller, je stärker der Wärmereiz ist; ausserdem aber besteht ein örtlicher 
Unterschied insofern, als an gewissen Hautpartien der Gipfel der Empfin¬ 
dung steiler ist als an anderen. Oft geht dem Auftreten des eigentlichen 
Wärmegefühls eine Empfindung undeutlicher Art voraus, bezüglich deren 
man sich nicht ohne weiteres entscheiden kann, ob sie mehr der Wärme¬ 
oder der Druckqualität angehört. Ich habe das zeitliche Verhältnis des 
eben erkennbaren Minimums der Empfindung zu dem Maximum derselben 
gemessen und die betreffenden Werte in meiner Arbeit angegeben. 

Es ist somit ein prinzipieller Fehler, wenn Alrutz das Anschwellen 
der Wärmeempffndung schlechthin als Hitzeempfindung bezeichnet. Auch 
bei ganz schwachen Wärmeempfindungen, welche vom Heissen weit ent¬ 
fernt bleiben, besteht die Anschwellung; ja, sie fehlt auch den Kälte¬ 
empfindungen nicht ganz. 

Die anschwellende Hitzeempfindung ist weiter nichts als ein be¬ 
sonderer Fall der zum Maximum anschwellenden Wärmeempfindung. 

Alrutz ist daher im Unrecht, wenn er behauptet, dass die von mir 
beschriebene Anschwellung der Wärmeempfindung mit der Hitzeempfindung 
identisch sei. Vielmehr verhält sich die Sache so, dass das Anschwellen 
der W'ärmeempfindung allerdings zur Hitzeempfindung führen kann, aber 
nicht notwendig führen muss. 

Es ist nicht verwunderlich, dass Alrutz bei seinen topographischen 
Untersuchungen des Wärmesinns keine so grossen Unterschiede hinsicht¬ 
lich der Intensität der Wärmeempfindlichkeit findet als ich, nämlich nur 
3 Abstufungen, während ich 8 solche aufgestellt habe, weil er eben einen 
zu schwachen Wärraereiz anwendet, welcher die vorhandene Differenzierung 
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nicht hinreichend zum Ausdruck bringt. Kommt er doch zu dem Er¬ 
gebnis, dass der Wärmesinn uns überhaupt „keine besonders starken 
Empfindungen geben kann, wenn man sich an solche Reiztemperaturen 
hält, die nur Wärmeempfindungen auslösen“ — natürlich, denn Alrutz 
nennt jede stärkere Wärmeempfindung Hitzeempfindung. 

Dass bei schwachen Temperaturreizen die Abstufungen weniger deut¬ 
lich sind, war mir wohlbekannt. In meiner bezüglichen Arbeit „Eine 
neue Methode der Temperatursinnprüfung“ sagte ich: „Die Reizstärke 
darf nicht zu gering sein; liegt die Temperatur des Reizes zu nahe bei 
der Eigentemperatur der Haut, so machen sich die topischen Unterschiede 
kutaner Temperatur geltend“ usw. „Dazu kommt, dass sehr schwache 
— ebenso wie sehr starke — Reize überhaupt weniger geeignet sind, 
die Nuancen der Empfindungsstärke hervortreten zu lassen, weil die ge¬ 
setzten Empfindungen selbst nicht voll genug sind. Appliziert man dem¬ 
nach sehr schwache Reize auf die Prüfungsstellen, so sind die tabellen- 
mässigen Unterschiede häufig nur undeutlich wahrzunehmen.“ Es ist 
etwa so, wie eine zu schwache Beleuchtungs-Intensität die Differenzierung 
der Sehobjekte undeutlicher macht oder wie eine sehr schwache Perkussions¬ 
stärke die Nuancen des Schalles und damit die Differenzierung der 
Dämpfungswerte verschlechtert 1 ). Die Alrutzsche Methode der topo¬ 
graphischen Temperatursinnprüfung ist daher nicht geeignet, die in Wirk¬ 
lichkeit vorhandene Mannigfaltigkeit der örtlichen Entwicklung des Tem¬ 
peratursinns aufzudecken. 

Auch bei der punktförmigen Prüfung der W'ärmepunkte konnte ich den 
Einfluss der Reizstärke auf das Differenzierungsvermögen fest¬ 
stellen. Bekanntlich zeigen dieselben stets erhebliche Unterschiede bezüg¬ 
lich derjedem eigenen Intensität der Empfindung. Ich bestimmte eine An¬ 
zahl von Wärmepunkten an der Volarfläche des Vorderarms und untersuchte 
wie sich die Unterschiede der Empfindungsstärke bei verschiedenen Reiz¬ 
temperaturen verhielten. Das Ergebnis war, dass die Temperaturen 
41—42° ein Optimum darstellten, während bei 38—40° schon ein ge¬ 
wisser Rückgang in der Differenzierung eintrat; bei 36—35° waren die 
Unterschiede noch deutlich erkennbar, aber doch schon recht verwischt; 
noch mehr bei 34°; bei 33° waren die in der Reihe der Empfindlichkeit 
am weitesten auseinander stehenden Punkte noch eben zu differenzieren. 
Bei 32,0—31,0—30,5° fand ich den Grenzwert, so dass hier die ver¬ 
schiedenen Punkte nahezu gleich stark bzw. schwach erschienen; nur 
nach längerer Dauer der Berührung traten kleine Unterschiede hervor. 

Ich halte somit die Einwände von Alrutz gegen meine Unter¬ 
suchungen über die Topographie des Wärmesinns für unberechtigt und 
finde keinen Anlass etwas von dem zurückzunehmen, was ich früher 
über diesen Gegenstand gesagt und behauptet habe. 

1) Dazu kommt, dass manche Wärmepunkte, wie ich gezeigt habe, erst durch 
starke Wärmereize erregt werden können. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität in Berlin. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. His.) 

Spirographische Untersuchungen an Gesunden, 
Einphysematikern und Asthmatikern. 

Von 

R. Staehelin und A. Schütze. 

(Hierzu Tafel I.) 


Bisher ist die Mechanik der Atmung in Krankheiten fast nur durch 
Pneumographie und Stcthographie und durch Beobachtung der Zwerch¬ 
fellbewegung vor dem Röntgenschirm studiert worden, dagegen hat die 
Aufzeichnung der Volumschwankungen des Lungenraumes noch wenig 
Eingang in die Klinik gefunden. Beim Tier ist die Bewegung der ein- 
und ausgeatmeten Luft durch geeignete, selbstregistrierende Spirometer 
festgestellt worden, aber für den Menschen fehlte cs bisher an Apparaten, 
die so fein auf jede Volumänderung ansprechen, dass man brauchbare 
Kurven der Luftbewegung während eines einzelnen Atemzuges erhält. 
Und doch wäre das für das Studium der Atemmechanik ein grosser Vor¬ 
teil. Die Registrierung der Thorax- oder Abdominalbewegung gibt immer 
nur Aufschluss über eine Komponente des Mechanismus, der das Ein- und 
Ausströmen der Luft bewirkt; den Ablauf der Füllung und Entleerung 
der Lungen können wir aber nur erkennen, wenn wir das geatmete Luft¬ 
volumen direkt registrieren können. 

Erst in neuester Zeit hat Gutzmann einen Apparat konstruiert, der 
das gestattet 1 ). Es ist ein Blasebalgspirometer, dessen Exkursionen auf 
einer berussten Trommel registriert werden. Die Trägheit des Apparates 
ist so gering, dass die Verspätung des Ausschlages gegenüber dem Luft¬ 
strom nur etwa 0,1 Sekunde beträgt, ein Fehler, der bei den Atembe¬ 
wegungen nur wenig in Betracht kommt und jedenfalls für eino klinische 
Untersuchungsmethode kein Hindernis ist. Dadurch, dass zwei Bälge an 
einander befestigt sind, die sich gegensinnig bewegen und sich durch 
einen einfachen Handgriff abwechselnd an den Atmungsschlauch an- 
schliessen lassen, wird ein Gebrauch des Apparates für längere Zeit er¬ 
möglicht. Während der Patient in den einen Balg aus- und wieder aus 


1) Gutzmann, Ueber Atemvolummessung. Med. Klinik. 11)10. S. 939. 
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ihm cinatmet, steht der andere Balg in Verbindung mit der Aussenluft 
und wird in gleichem Tempo abwechselnd entleert und gefüllt, so dass 
er in dem Masse gelüftet wird, wie der mit dem Mundstück kommuni¬ 
zierende eine Verschlechterung der Luft erleidet. Durch einfaches Um¬ 
stellen eines Hebels wird dann der Schlauch, der mit dem Mundstück 
in Verbindung steht, mit dem gelüfteten Balg verbunden, so dass die 
Kurve nach einigen Atemzügen jeweils eine Unterbrechung erleidet. 

Dieser Apparat, der allen Anforderungen genügt und ausserordentlich 
leicht zu handhaben ist, wurde uns von Herrn Prof. Gutzmann in liebens¬ 
würdiger Weise zur Verfügung gestellt, und wir möchten nicht verfehlen, 
ihm auch dieser Stelle unseren besten Dank für sein freundliches Ent¬ 
gegenkommen auszusprechen. Wir benutzten gerne die Gelegenheit, um 
orientierende Versuche darüber anzustellen, ob die Methode eine dia- 
gnostistische Brauchbarkeit besitzt, und ob sich mit ihrer Hilfe ein wei¬ 
terer Einblick in den Mechanismus der Atemstörungen bei Krankheiten 
gewinnen lässt. 

Es erschien uns von Vorteil, gleichzeitig mit den spirographischen 
Kurven auch pneumographische aufzunehmen, und zwar gleichzeitig vom 
Thorax und vom Abdomen. Das ermöglicht zu erkennen, wie weit bei 
den Abweichungen der Luftfüllung der Lungen von der Norm die Brust¬ 
bewegung und die Zwerchfelltätigkeit beteiligt sind. Unsere spirogra- 
phische Kurve gibt an, wie viel Luft in jedem Moment der Respiration 
in die Lungen aufgenommen oder von ihnen abgegeben wird, die pneu¬ 
mographische zeigt, wie sich der Thorax- oder Abdominalumfang in jedem 
Moment vcrgrössert oder verkleinert. Durch gleichzeitige Schreibung 
dieser Kurven ist es möglich festzustellen, wie Thorax und Abdomen 
sich bei der Atmung beteiligen, und was für ein GcsamtefTekt aus diesen 
beiden Bewegungen resultiert. 

Für die Bedeutung der pneumographischen Methode ist in letzter 
Zeit Hofbauer 1 ) wiederholt eingetreten. Unsere Versuche erlaubten uns, 
die Bedeutung dieser Methode einigermassen zu kontrollieren. Die spiro¬ 
graphischen Kurven gestatten den Beginn der In- und Exspiration bis auf 
0,1 Sekunde genau festzustellen und auf diese Weise zu erkennen, in 
welche Phase jeder Punkt der pneumographischen Kurve fällt. Da das 
Zwerchfell und die Thoraxmuskulatur nicht während jedes Momentes der 
Respiration die gleiche Wirkung ausüben, geht das Steigen und Fallen 
der Kurve, das uns die Veränderung des Thorakal- oder Abdominalumfanges 
anzeigt, nicht immer parallel mit der Vergrösserung oder Verkleinerung 
des ganzen Thoraxraumes, und erst die gleichzeitige Registrierung der 
Luftbewegung, die wir mit dem Gutzmannschen Apparat gewinnen, 
ermöglicht die richtige Interpretation der pneumographischen Kurve. 

1) Ilofbauer, Semiologie und DifTerentialdiagnostik der Kurzatmigkeit auf 
Grund der Atemkurve. Jena. 1904. — Störungen der äusseren Atmung. Ergebnisse 
der inneren Med. und Kinderheilk. Bd. 4. 1909. S. 1. 
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Wir haben uns auf die Untersuchung Gesunder und Emphysemkran¬ 
ker beschränkt, zu denen noch wenige Fällevon Bronchialasthma im An¬ 
fall kommen. Wir glaubten an Emphysematikern die Brauchbarkeit der 
Methode am besten prüfen zu können, vielleicht auch damit einen An¬ 
haltspunkt für die Unterscheidung der einzelnen Formen des Lungen¬ 
emphysems, für die ja in letzter Zeit manche Versuche gemacht worden 
sind, gewinnen zu können. 

Die Patienten, an denen wir die Versuche ausgeführt haben, stamm¬ 
ten grösstenteils aus der Poliklinik, teilweise auch von den Stationen der 
I. medizinischen Klinik der Charite. Die Patienten waren fast ausschliesslich 
Männer. Wo es sich um Frauen handelt, ist es in den Tabellen bemerkt. 

Die Ausführung des einzelnen Versuches gestaltete sich folgender- 
massen: Der Patient sass ruhig auf einem Stuhl und hielt in bequemer 
Stellung die Maske mit aufgestütztem Ellbogen. Um Brust und Ab¬ 
domen wurden die Pneumographenschläuche (Gürtelpneumograph nach 
Gutzmann) gelegt, und der Schlauch der Maske wurde mit dem Spiro- 
graphen in Verbindung gesetzt. So wurde zuerst eine Zeitlang geatmet, 
bis sich der Patient, der übrigens schon vorher längere Zeit ruhig ge¬ 
sessen hatte, an den Apparat gewöhnt hatte und ganz natürlich atmete. 
Erst dann wurde die Kymographentrommel in Bewegung gesetzt. Etwa 
zwei Minuten lang Hessen wir die Trommel langsam laufen, um aus 
dieser längeren Kurve die Frequenz und Tiefe der Atmung berechnen 
zu können. Dann wurde der rasche Gang der Trommal eingeschaltet 
(1 Sekunde = 1,5—1,8 cm), so dass wir auf der gleichen Kurve noch 
einige Atemzüge in grösserem Massstab erhielten, der die Ausmessung 
der Einzelheiten erlaubte. Jedesmal wurde die Spirographenkurve geeicht, 
so dass wir die Tiefe des einzelnen Atemzuges ziemlich genau berechnen 
konnten. 

Wir geben in Fig. 1 das Beispiel einer normalen Kurve. Man er¬ 
kennt daran, dass die Spirographenkurve eine Unterbrechung erlitten hat, 
deren Ursache das Umstellen des Hebels von dem einen Balg des Appa¬ 
rates auf den anderen ist. Ausserdem aber erkennt man, dass die 
Spirometerkurve regelmässiger verläuft als die Pneumographenkurven, 
an denen Absätze und Zacken vorhanden sind. Die kleinen Zacken, die 
namentlich an der Kurve des Abdomens zu beobachten sind, rühren von 
der Pulsation des Herzens her. Endlich erkennt man auf den ersten 
Blick, dass die Atmung nicht regelmässig ist, sondern dass sowohl die 
Spirographenkurven als die Pneumographenkurven verschieden hohe Aus¬ 
schläge geben. Diese Unregelmässigkeit der Atmung, oft deutlich 
periodisch, oft ganz unregelmässig, auf die schon vor längerer Zeit Mosso 
hingewiesen hat, haben wir in keinem Falle vermisst, doch war sio sehr 
verschieden stark ausgeprägt, ohne dass wir irgend eine Beziehung zur 
Konstitution oder zur Krankheit des Patienten hätten herausfinden können. 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 75. Bd. H 1 u 2. 9 
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Einzig bei Fettleibigen schien sie grösser zu sein als bei mageren Indi¬ 
viduen. Auf der Figur sieht man auch bei einem Atemzug den durch 
Pfeile markierten Beginn der Inspiration, und man erkennt, dass der 
Pneumograph eine umgekehrte Kurve als der Spirograph liefert, indem 
die Inspiration bei der Pneumographenkurve den aufsteigenden Schenkel 
erzeugt, bei der Spirographenkurve den absteigenden. 

Wir haben versucht, auch die Pneumographenkurve zu eichen, indem 
nach Beendigung des eigentlichen Versuches der Umfang des Thorax und 
des Abdomens bei Inspiration und bei Exspiration gemessen und gleich¬ 
zeitig die Trommel bewegt wurde, so dass man für jede Höhe der Kurve 
den Umfang der Brust und des Bauches hätte berechnen können. Die 
Messung des Umfanges erwies sich aber zu ungenau, die Schwierigkeit, 
den Pneumographenschlauch bei der Messung nicht zu verschieben, als 
zu gross, so dass wir auf eine derartige Ausmessung unserer Kurven 
verzichten mussten. Wir können deshalb aus unseren Kurven das Mass 
der Ausdehnung von Thorax und Abdomen nicht erkennen, sondern nur 
die zeitlichen Verhältnisse der einzelnen Punkte bestimmen. 

Man könnte gegen unsere Messungen den Einwand erheben, dass 
.die Kurven des Spirographen und der Pneumographen eine verschiedene 
Verspätung aufweisen, die bei jenem 0,1 Minute beträgt, bei diesen fast 
0 ist. Wir erhalten dadurch tatsächlich eine kleine Ungenauigkeit, die 
aber, wie die Betrachtung unserer Resultate ergeben wird, für die Schluss¬ 
folgerungen nichts ausmacht. Wichtiger ist der Einwand, diese Trägheit 
des Apparates stehe mit einem Widerstand in Zusammenhang, den die 
Bälge der Atmung bereiten, wozu noch die Widerstände der Schlauch¬ 
leitung zwischen Mundstück und Balg kommen. Diese Leitung ist zwar 
sehr weit, aber die Möglichkeit einer geringen Erschwerung der Atmung 
besteht doch. Für unsere vergleichenden Versuche kann sie aber nicht 
störend eingewirkt haben, da ja Gesunde und Kranke sich unter genau 
gleichen Bedingungen befunden haben. 

Eine Schwierigkeit bestand in der Messung, indem ja, wie erwähnt, 
Unregelmässigkeiten der Atmung immer vorhanden sind. Wir haben uns 
bemüht, möglichst genau das Mittel zu bestimmen, und wir glauben 
höchstens ganz geringe Fehler begangen zu haben. 

Wir haben 14 Gesunde 1 ) untersucht, alles Männer. Die Frequenz und 
Tiefe der Atmung, die Dauer der ln- und Exspiration ist in Tabelle I 
zusammengestellt. Die Fälle sind nach dem Volumen der Atemluft 
geordnet. Diese ist, wie zu erwarten, sehr verschieden gross. Sie schwankt 
von 4,8 bis 9,5 Litern pro Minute, der Durchschnitt ist etwa 7,2 Liter. 
Das Mittel von 7,2 Litern ist vielleicht etwas grösser als die gewöhnlich 
angegebenen Zahlen, aber diese beziehen sich auf liegende Menschen und 

1) Der Ausdruck „Gesunde“ ist nicht ganz richtig, indem sich darunter auch 
einige (in der Tabelle mit Anfangsbuchstaben bezeichnete) befinden, die an leichter 
Anämie, Neurasthenie u. dgl. litten. 
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Tabelle I. Gesunde. 


Nr. 

u 

3 

< 

J. 

Atmungs¬ 

luft. 

Liter pro 
Minute 

Atem¬ 

züge 

pro 

Minute 

Tiefe 

eines 

Atem¬ 

zuges 

ccm 

Dauer 

eines 

Atem¬ 

zuges 

Sek. 

Dauer 

der 

Inspi¬ 

ration 

Sek. 

Dauer 

der 

Exspi¬ 

ration 

Sek. 

Verhältnis 
der Inspi¬ 
ration zur 
Exspiration 
= 100: x 

1. Kontrolle 

23 

4,8 

17 

280 

3,5 

1,7 

1,8 

100:106 

2. Kontrolle 

26 

6,0 

12 

500 

5,0 | 

2,0 

3,0 

100:150 

3. N. 

16 

6—6,5 

15-16 

400-500 

3,9 

1,8 

2,1 

100: 117 

4. Kontrolle 

28 

6,6 

11 

600 

5,2-5,3 

2,4 

2,9 

100:121 

5. Kontrolle 

30 

6,6 

11 

600 

5,2 

2,2 

2,9 

100:132 

6. Sp. . . . 

25 

7 

14 

500 

4,3 

1,7 

2,6 

100: 153 

7. Kontrolle 

25 

7,1 

14 

530 

4,3 

1,6 

2,7 

2,5 

100: 168 

8. Kontrolle 

36 

7,7 

16 

480 

3,7 " 

1,2 

100: 208 

9. Kontrolle 

24 

7,9 

19 

470 

3,4 

1,7 

1,75 

100: 103 

10. Sch. . . . 

26 

8-8,3 

20 

400—450 

3,0 


— 

— 

11. W. 

44 

9,5 

13 

650-700 

4,5—4,6 

— 

— 

— 

12. Kontrolle 

37 

9,5 

19 

500 

3,3 

1,55 

1,75 

100: 113 

13. Kontrolle 

36 

9—10 

11 — 12 

900 

5,2 

2,4 

2,8 

100: 117 

14. V. (Obsti¬ 
pation) . . . 

32 

8-9 

14 

600—650 

. 

4,4—4,5 

2,2 

2,2—2,3 

j — 


im Sitzen ist das Atemvolum fast *20 pCt. höher 1 ), was unsere Zahl 
schon normal erscheinen lässt. Ob vielleicht auch die geringe Er¬ 
schwerung der Atmung durch die Widerstände des Apparates die Lungen¬ 
ventilation vermehrt hat (vgl. unten), müssen wir dahingestellt sein lassen. 
Diese starken Unterschiede sind durch Differenzen teils in der Frequenz, 
teils in der Tiefe des einzelnen Atemzuges bedingt. Die Zahl der Atem¬ 
züge beträgt 11 bis 20 in der Minute, ihre Tiefe 280 bis 900 ccm. Es 
ist wichtig, an diese bedeutenden normalen Differenzen zu denken, wenn 
man pathologische Zustände beurteilen will. 

Ebensolche Unterschiede zwischen den einzelnen Individuen finden 
wir auch, wenn wir die Dauer der Inspiration und der Exspiration 
und ihr gegenseitiges Verhältnis betrachten. Die Inspiration verhält sich 
zur Exspiration in Fall 1 wie 100:106, in Fall 8 wie 100:208, die 
anderen Fälle liegen dazwischen, der Durchschnitt berechnet sich auf 
100: 135. Dazu ist zu bemerken, dass wir die Dauer der beiden Phasen 
genauer berechnen konnten, als es mit anderen Methoden möglich ist, 
da uns ja die Spirometerkurve ganz genau fcststellen lässt, in welchem 
Moment die Luft in die Lungen cinzuströmen und aus ihnen heraus¬ 
zugehen beginnt. Irgend eine Beziehung zwischen dem Verhältnis der 
beiden Phasen und der Frequenz der Atmung lässt sich nicht feststellen. 
Man könnte denken, dass bei langsamer Atmung die Exspiration be¬ 
sonders verlangsamt werden und dadurch das Verhältnis der In- und 
Exspiration zugunsten der letzteren verschoben werden sollte. Wir sehen 
aber die Proportion 100:208 bei einer mittleren Frequenz von 16 
(Fall 8), und 100:117 bei langsamer Atmung (11—12, Fall 13). Die 


1) Smith, The Lancct. 1857. Vol. I. p. 480. 
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langsame Atmung führt also in gleicher Weise zur Verlängerung beider 
Atmungsphasen. 

Das wichtigste ist die Betrachtung der Spirographenkurvc im 
Vergleich zu den Pneumographenkurven. Bei 6 von unseren 
14 Gesunden konnten wir gute Kurven gewinnen, an denen sich alle 
Einzelheiten genau verfolgen lassen. Wir erkennen dabei, dass sich 
Brust- und Bauchatmung auch beim Gesunden verschieden verhalten 
können. Am häufigsten wird ein Verhalten beobachtet, das Fig. 2, Tafel I, 
darstellt (Fall 9). Wir sehen auf ihr, dass die Einatmung mit einer 
starken Erweiterung dös Abdomens beginnt (von 1 bis 2). Der Thorax 
erweitert sich in dieser Zeit nur wenig. Von 2 an erweitert er sich 
aber stärker, um allmählich gegen 3 hin zur Ruhe zu kommen. Das 
Abdomen dagegen erweitert sich von 2 an nur noch sehr wenig, sein 
Umfang bleibt fast gleich, ja gegen 3 hin beginnt er sogar abzunehmen. 
Ganz genau lässt sich der Beginn der Einziehung des Bauches nicht be¬ 
stimmen, weil die Zacken, die durch die Herzaktion verursacht sind, 
stören. Bei 3 kehrt sich die Luftbewegung um, die Lungen entleeren 
sich wieder, wie die Spirographenkurve beweist. Im Beginn der Exspiration 
wird aber der Thorax nur wenig verengt, bis zum Punkt 4 sinkt fast 
allein das Abdomen ein. Von 4 bis 5 bleibt das Abdomen wieder 
ruhiger, der Thorax übernimmt die Austreibung der Luft, und von 5 an 
verengen sich beide nur noch langsam. In 4 von unseren 6 Kurven 
sehen wir ein ähnliches Verhalten. Wir können an ihnen 5 Phasen unter¬ 
scheiden, die einen verschiedenen Prozentsatz der gesamten Respirations¬ 
dauer in Anspruch nehmen. Der prozentische Anteil dieser einzelnen 
Perioden an dem ganzen Atemzug beträgt: 




Fall 9 

Fall 7 

Fall 1 

Fall 

1. Vorwiegend abdominale Inspiration . 

... 14 

15 

18 

13 

2- 

thorakale „ 

... 35 

22 

30 

28 

3. 

abdominale Exspiration . 

... 17 

38 

1Ö 

25 

4- 

thorakale „ 

... 15 

12 

16 

19 

5. Ausklingende Exspiration .... 

... 29 

13 

25 

15 


Im einzelnen sind manche Unterschiede vorhanden. So dauert es 
in Fall 1 etwa 0,2 Sekunden, bis überhaupt das Abdomen sich stärker 
ausdehnt, so dass in der ersten Zeit der Inspiration nur eine sehr geringe 
Füllung der Lungen zustande kommt, und alle 3 Kurven sehr flach ver¬ 
laufen, um dann umzubiegen. In Fall 6, dessen Kurve wir auch wieder¬ 
geben (Tafel I, Fig. 3), steigt die Bauchkurve anfangs sehr rasch an und 
erreicht ihren Gipfel schon in der ersten Phase, um in der zweiten schon 
abzusinken. In Fall 7 hat die Erweiterung des Thoraxumfanges ihr Ende 
noch nicht erreicht, wenn das Abdomen schon so stark einsinkt, dass 
die Exspiration beginnt. Wir haben deshalb in den ersten 0,2 Sekunden 
der Exspiration noch eine Erweiterung des Brustumfanges. 

Etwas anders verhält sich Fall 3. Hier wachsen Brust- und Bauch- 
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umfang anfangs in gleicher Weise rasch (23 pCt.), dann beide langsam 
(23 pCt.). Die Exspiration verläuft aber gleich wie bei den anderen, 
indem zuerst das Abdomen rasch einsinkt (28 pCt.), dann die Ver¬ 
kleinerung des Brustumfanges vorwiegt (15 pCt.) und zuletzt beide 
langsam werden (10 pCt.). 

Einen anderen Typus repräsentiert Fall 12 (Tafel I, Fig. 4). Hier 
verläuft der ansteigende Schenkel jeder Kurve ebenso wie der absteigende 
ziemlich gerade, aber bei der Inspiration wiegt doch die Bauchatmung, 
die zuerst beginnt, so weit vor, dass während der ersten 9 pCt. des 
Atemzuges der Thorax einsinkt. In den nächsten 38 pCt. haben wir 
eine gleichmässige Ausdehnung von Thorax und Abdomen, in den letzten 
53 pCt. ein gleichmässiges Einsinken beider. 

Auf diese Unterschiede in der Bauch- und Brustatmung bei den 
verschiedenen Menschen hat schon vor vielen Jahren Mosso 1 ) hingewiesen. 
Ewald 2 ) hat auch schon gezeigt, dass die Erweiterung des Bauch- oder 
Brustumfanges nicht ohne weiteres gleichbedeutend ist mit Inspiration. 
Das Zwerchfell wölbt bei seiner Kontraktion das Abdomen vor, die Er¬ 
weiterung des Thorax hat umgekehrt eine Einziehung des Abdomens zur 
Folge, und wenn beide gleichzeitig in Aktion treten, so kann die Wirkung 
des einen vorwiegen und die Wirkung des anderen dadurch aufheben 
und sogar umkehren. Wenn der Thorax stark gehoben wird, so kann 
also trotz bestehender Zwerchfellaktion der Bauch eingezogen werden. 
Beginnt aber die exspiratorische Tätigkeit des Thorax, d. h. sein Ein¬ 
sinken, während das Zwerchfell noch in Aktion ist, so arbeiten sich 
beide Teile entgegen, und es ist gewissermassen Zufall, welcher über¬ 
wiegt, so dass bald Inspiration, bald Exspiration zustande kommen kann. 
Da nun diese ungleichzeitige verschieden starke Tätigkeit des Zwerchfells 
und der Thoraxmuskulatur bei den einzelnen Menschen die mannigfachsten 
Differenzen aufweist, so können solche Unterschiede im Atemtypus, wie 
wir sie beobachtet haben, leicht zustande kommen. 

Die Spirographenkurven lassen keine charakteristischen Differenzen 
erkennen. Sie zeigen alle sowohl im inspiratorischen wie im exspira- 
torischen Schenkel anfangs einen flachen Verlauf, um allmählich steiler 
zu werden und zum Schluss ohne scharfen Uebergang sich wieder ab¬ 
zuflachen. Manchmal ist der Uebergang der beiden Atmungsphasen 
schärfer, manchmal allmählicher, und die Grenzen der normalen Diffe¬ 
renzen sind ziemlich gross, was für die Beurteilung pathologischer Ver¬ 
hältnisse wichtig ist. Im ganzen sind die Krümmungen der Kurve auf¬ 
fallend gering. Nach der allgemein herrschenden Anschauung sollte man 
einen anderen Verlauf erwarten. Auf Grund der Pneumographenkurve 

1) Mosso, Ueber die gegenseitigen Beziehungen der Brust- und Bauchatmung. 
Arch. f. Physiol. 1878. S. 441. 

2) Ewald, Der normale Atmungsdruck und seine Kurve. Pllügors Archiv, 
Bd. 19. S. 461. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



22 


lt. STAEHELIN und A. SCHUETZE, 


wurde angenommen, die Inspiration fülle den Thorax in raschem, ziemlich 
gleichmässigem Tempo mit Luft, während der Exspiration falle der 
Thorax durch seine Elastizität zusammen, so dass eine erst rasche, dann 
langsamer werdende Austreibung der Luft zustande komme, die im 
hyperbolischen Verlauf des absteigenden Kurvenschenkels ihren Ausdruck 
finde. Dieser Verlauf der Pneumographenkurve war auch einer der 
Gründe für die Annahme einer rein passiven Exspiration. (Uebrigens ist 
uns aufgefallen, wie wenig normale Pneumographenkurven sich in der 
Literatur finden. Die meisten Autoren reproduzieren die Langendorffsche 
Kurve, selbst Hof bauer in seinem Buch über pathologische Atemkurven.) 
Wenn aber die Pneumographenkurve der richtige Ausdruck der Variationen 
des Luftstromes wäre, so müsste die Spirographenkurve einen ganz ähn¬ 
lichen Verlauf nehmen. Aus unseren Kurven dagegen ersieht man (am 
besten vielleicht aus Fig. 1, Tafel I, mit dem langsamen Trommelgang), 
dass dem nicht so ist, sondern dass die Spirographenkurve aus einem 
ziemlich geraden absteigenden (inspiratorischen) und einem ebenfalls 
ziemlich geraden aufsteigenden (exspiratorischen) Schenkel besteht, von 
denen der aufsteigende gegen sein Ende hin meist etwas flacher wird, 
aber nicht im Sinn einer hyperbolischen Krümmung, sondern mehr oder 
weniger plötzlich. Dieser Verlauf spricht ganz entschieden nicht für die 
Annahme einer rein passiven Exspiration, und der Verlauf der Spirographen¬ 
kurve ist viel entscheidender als die Pneumographenkurve, die ja, 
wenn nicht gleichzeitig Brust und Abdomen geschrieben wird, über¬ 
haupt kein Bild von der Respiration gibt. Selbst wenn unser Apparat 
eine erhebliche Trägheit besitzen würde, die das Resultat unserer 
Versuche in dieser Hinsicht trüben könnte, so müsste die Kurve anders 
verlaufen, wenn aus ihr eine rein passive Exspiration hervorgehen 
sollte. 

Der Uebergang von der Exspiration in die Inspiration ist meistens 
ziemlich plötzlich, bisweilen aber auch ganz allmählich. Richtige Atem¬ 
pausen haben wir auf der Spirographenkurve ebensowenig wie auf den 
Pneumographenkurven beobachten können. 

Die Resultate unserer Untersuchungen an Emphysematikern sind in 
der Tabelle 2 zusammengcstellt. Wir haben 44 Patienten mit verschie¬ 
denen Graden von Lungenerweiterung untersucht. In der Tabelle sind 
sie nicht nach dem Grad und der Art des Emphysems gruppiert, sondern 
nach der Grösse der Lungenvcntilation, wie auf Tabelle 1 die Gesunden. 
Wenn man diese beiden Tabellen vergleicht, so fällt auf, dass die Unter¬ 
schiede in der pro Minute geatmeten Luftmenge bei den Emphysem¬ 
kranken noch grösser sind als bei den Gesunden. Die niedrigeren Werte 
entsprechen etwa denen der Gesunden, eine grosse Anzahl von Emphysem¬ 
kranken hat aber eine stärkere Lungenventilation, als wir sie bei irgend 
einem Gesunden beobachtet haben. Der Durchschnitt beträgt 10,1 Liter 
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Tabelle II. Emphysemkranke. 


Nr. 

Sh 

o> 

< 

J. 

Grad 

des 

Em- 

phy- 

seras 

Atmungs¬ 

luft. 

Liter pro 
Minute 

Atem¬ 

züge 

pro 

Minute 

Tiefe 

eines 

Atemzuges 

ccm 

Dauer 

eines 

Atem¬ 

zuges 

Sek. 

Dauer 

der 

Inspi¬ 

ration 

Sek. 

Dauer 

der 

Exspi¬ 

ration 

Sek. 

Verhältnis 
der Inspi¬ 
ration zur 
Exspiration 

1. 

T. 

64 

m. 0 

3.8 

9 

420 

6,7 

2,8 

3,9 

100 

144 

2. 

K. 

37 

i.*) 

** 

00 

1 

o* 

Oi 

16 

300-350 

3,7 

1,7-1,8 

1,8-2,0 

100 

108 

3. 

R. 

37 

m. 

5 

14—15 

350-400 

V 

1 

o 

1,5 

2,5 

100 

167 

4. 

G. . T . . 

42 

m. 

5,4 

18 

300 

3.3 

1,5 

1,8 

100 

120 

5. 

S. 

46 

m. 

5,o 

12 

400—500 

5,0 

1,9 

3,1 

100 

163 

C. 

X. 

74 

sch. 3 ) 

6—6,5 

21 

300 

2,8 

— 

— 

- 

- 

7. 

W. ... 

50 

1. 

6,5—7 

16 

400-450 

3,8 

1,6 

2,2 

100 

137 

8. 

K. 

52 

m. 

7 

14 

450—550 

4,2 

2,0 

2,2 

100 

110 

9. 

G. 

42 

m. 

7,2 

18 

400 

3,3 

1,6 

1,8 

100 

120 

10. 

L. 

49 

1. 

7-7,5 

16-17 

400-450 

3,6 

1,6 

2,0 

100 

125 

11. 

K. 

58 

m. 

7,5—S 

12—13 

500-600 

4,0-4,2 



- 

- 

12. 

Frl. W. . 

63 

sch. 

7,5-8 

15-16 

500-600 

3,9 

1,3 

2,6 

100. 

200 

13. 

K . 

38 

1. 

8 

20 

400 

3 

1,4 

1,6 

100- 

114 

14. 

G. 

47 

m. 

8 

13-14 

550-650 

4,3—4,6 



- 

- 

15. 

Z . 

54 

sch. 

8,5-9 

12-13 

700—750 

4,6-5 



- 

- 

16. 

Fr. . . . 

42 

m. 

8,5—9 

14—15 

600 

4,3 

— 


- 

- 

17. 

W. ... 

50 

1. 

8-10 

20 

400—500 

3,0 

1,5 

1,5 

100 

100 

18. 

G . 

29 

1. 

8,8-10 

22-24 

400-500 

2,3-2,5 

1,1-1,2 

1,3 

100 

113 

19. 

Frl. M. . 

22 

1. 

9.5 

19 

500 

3,2 

1,3 

1,9 

100 

146 

20. 

S . 

46 

m. 

9,5 

19 

500 | 

3,2 

1,5 

1,7 

100 

113 

21. 

K . 

40 

1. 

9,5-10 

19-20 

500 

2,9-3,0 

1,3-1,4 

1,6-1,7 

100 

122 

22. 

D . 

43 

m. 

9,5-10 

14-151 

550—700 1 

4,0-4,3 

11,8—1,9 

2,2-2,4 

100 

124 

23. 

H . 

33 

1. 

9,5-10,5 

14-15, 

700-800 | 

4,0 

1,6 

2,4 

100 

150 

24. 

G . 

— 

— 

10-10,5 

15 | 

650—700 

4,0 

1,8 

2,2 

100 

122 

25. 

Chr. . . . 

39 

sch. 

10-11 

18 — 19t 

500-600 

3,3 

1 1,5 

1,8 

100 

120 

26. 

M . 

56 

sch. 

9,8-11,2 

14 — 15 

700—750 

© 

i 

09 

2,1 

2,9 

100 

138 

27. 

Mr. . . . 

37 

m. 

.10-10,5 

13 | 

700-800 

4,6 

2,1 

2,5 

100 

119 

28. 

0. 

57 

sch. 

10—11 

16—18 

600—700 

3,3-3,7 


— 

- 

- 

29. 

W. . . . 

54 

sch. 

10-11 

23 1 

450 

2,6 

1,2 

1,4 

100 

117 

30. 

P. 

49 

sch. 

10,5-11 

16-17 

700 

3,6-3,8 

1,7 

1,9-2,0 

100 

115 

31. 

Sch. . . . 

54 

sch. 

10,5-11 

15 

700-800 

4,0 

1,8 

2,2 

100 

122 

32. 

L . 

46 

sch. 

11,5 

19 

600 

3,2 

1,3 

1,9 

100 

146 

33. 

M. 

48 

sch. 

11 — 12 

17—18 

700 

3,4 

1,6 

1,8 

100 

112 

34. 

Frau A.. 

— 

m. 

11-12 

16-17 

700 

09 

1 

4»* 


— 

- 

- 

35. 

Br. ... 

59 

sch. 

10,2-12,8 

17 

600-800 

3,5 

| 1,6 

1,9 

100: 

119 

36. 

B . 

53 

sch. 

11-12,5 

18 

600-700 

3,3 


— 

- 

- 

37. 

B . 

— 

— 

11,7—13 

9-10 

1200—1500 

6—6,7 

2,8 

GO 

CO 

1 

lO 

CO 

100: 

130 

38. 

T. 

47 

sch. 

12—12,5 

24—251 

500 

2,4 

1.1 1 

1,3 

100: 

118 

39. 

B. 

58 

m. 

12-12,5 

20-21 

600 

3,0 

— 

— 

- 

- 

40. 

Tr. ... 

51 

sch. 

12-12,5 

15-16 

700-900 

3,6 

1,6 

2,0 

100: 

: 125 

4L 

G . 

43 

m. 

12—13 

16 — 17 

700-800 

3,6 

— 


- 

- 

42. 

H . 

52 

1. 

12-13,5 

17 

700-800 

3,5 

I 

— 

- 

- 

43. 

Sp. . . . 

55 

sch. 

14-15 

16-17 

900-950 

3,5—3,7 

,1,6 — 1,7 

1,8-1,9 

100: 

112 

44. 

E . 

37 

m. 

14.5-15 

16-17 

i 800—900 

3,7 

: 1,5 

2,3 

| 100: 

192 


1) m. = mittel. — 2) 1. = leicht. — 3) sch. = schwer. 


gegenüber 7,2 Liter bei den Gesunden. Nun wissen wir aus den Unter¬ 
suchungen Specks und Gcpperts 1 ), dass bei Emphysematikern die pro 


]) Gepport (Charite-Annalen. Bd. 9. S. 283) fand bei seinen Patienten eine 
Ventilation von8,95 und 8,33 Litern, beim Auftreten einer Bronchitis stieg sie von 8,33 
auf 10,28 und 11,76 Liter. Speck (Physiologie des menschl. Atmens. Leipzig 1892. 
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Minute geatmete Luft normal oder vermehrt ist, dass aber das Hinzu¬ 
treten einer Bronchitis die Atmung vertieft. Andererseits wissen wir, dass 
fast jedes Emphysem von Bronchitis begleitet ist, und wenn wir auch 
keine Patienten mit ausgesprochener Bronchitis zu unseren Versuchen 
verwandt haben, so konnten wir doch auch bei den meisten eine 
Bronchitis geringeren Grades feststellen. Wir sind deshalb ausser- 
stande, eine Scheidung unseres Materials in Patienten mit Bronchitis und 
ohne solche vorzunehmen. Wir wissen deshalb nicht, wieviel von dieser 
Verstärkung der Lungenventilation in unseren Fällen auf die Bronchitis, 
wieviel auf das Emphysem zu beziehen ist 1 ). 

Diese Erhöhung der Lüftungswerte kommt da, wo sie vorhanden 
ist, sowohl durch Vermehrung der Atemzüge als auch durch Ver¬ 
tiefung derselben zustande. Das geht aus der Berechnung des Mittels 
hervor, welches für die Atemfrequenz bei den Gesunden 15,5, bei den 
Emphysematikern 16,4 beträgt, für die Atemtiefe bei den Gesunden 
550 ccm, bei den Emphysematikern 600 ccm. Für die Patienten mit 
vermehrter Lungenvcntilation liegen beide Werte immer über dem 
Mittel. Die Einzelzahlen halten sich fast ausnahmslos in den normalen 
Grenzen. 

Auch das Verhältnis der Inspirationsdauer zur Dauer der 
Exspiration bewegt sich innerhalb normaler Grenzen. Es schwankt 
zwischen 100:100 und 100: ?00, im Mittel ist es 100:128, während 
das Mittel der Gesunden 100:135 betrug. 

Besonders interessiert uns natürlich die Gestalt der einzelnen 
Kurven und das Verhältnis von Spirometer- und Pneumo¬ 
graphenkurven. Wir verfügen über 20 Kurven, an denen eine genaue 
Ausmessung möglich war. Von diesen zeigen 6 einen im wesentlichen 
gleichen Verlauf wie die Kurven der meisten Gesunden. Die Inspiration 
beginnt mit vorwiegender Beteiligung des Abdomens, ebenso die Exspi¬ 
ration, der Thorax folgt in jeder Phase nach. Als Beispiel geben wir 
in Tafel I, Fig. 5 die Kurve von Fall 13. Im einzelnen ergeben die 
Ausmessungen Folgendes: 

Die einzelnen Phasen betragen in Prozenten der gesamten Respi¬ 
rationsdauer: 

S. 224ff.) erhielt bei einem Emphysematiker eine wenig forcierte, beim anderen eine 
stark forcierte Atmung, die er auf den ungewohnten Apparat bezieht. Bei beiden 
Autoren war der C0 2 -Gehalt und das 0 2 -l)efizit vermindert, so dass der 0 2 -Verbrauoh 
und die C0 2 -Produktion annähernd normal war. 

1) Eine Vermehrung des Atemvolums fände auch eine Erklärung in den Unter¬ 
suchungen Siebecks (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102. S. 390), der bei 
Emphysematikern immer eine abnorm schlechte Mischung der lnspirationsluft mit der 
Alveolarluft fand, also eine schlechte Lüftung einzelner Lungenpartien. Soll trotz¬ 
dem das Blut genügend arterialisiert werden, so müsste der Emphysematiker demnach 
mehr atmen als der Gesunde. Doch hatten Siebecks Patienten „mehr oder weniger 
starke bionchitische Erscheinungen“. 
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Fall 1 

Fall 13 Fall 31 Fall 19 Fall 18 Fall 20 

1 . Vorwiegend abdominale Inspiration 

14 

7 

6 

22 

14 

31 

2 . „ thorakale v 

•28 

36 

39 

17 

30 

16 

3. „ abdominale Exspiration 

5 

16 

16 

20 

18 

21 

4. „ thorakale „ 

6 

7 

15 

20 

23 

20 

5. Aasklingende Exspiration 

47 

34 

24 

21 

15 

12 


Die Schwankungen in der Dauer der einzelnen Perioden sind also 
die gleichen wie bei den Gesunden. Aber auch das Mittel ist an¬ 
nähernd gleich trotz der kleinen Zahl der Versuche. Wir erhalten: 

4 Gesunde (Mittel) 6 Emphysematiker(Mittel) 


1. Vorwiegend abdominale Inspiration 

16 

15 

2 . „ thorakale „ 

28 

29 

3. „ abdominale Exspiration 

16 

20 

4. „ thorakale „ 

15 

15 

5. Aasklingende Erspiration 

25 

21 


Auch hier sind die Kurven nicht alle gleich. So ist bei Fall 18 
im Beginn der Inspiration die Vorwölbung des Abdomens so stark, dass * 
der Thorax kurze Zeit, etwa 0,1 Sekunde, eingezogen wird, bei Fall 13 
beginnt die Exspiration mit einer Einziehung des Abdomens, während 
sich der Brustkorb noch erweitert. Solche Abweichungen haben wir ja 
auch bei den Gesunden getroffen. In Fall 20 erreicht das Abdomen 
sehr rasch seine grösste Ausdehnung, so dass es im letzten Teil der 
Inspiration ruhig bleibt (eine halbe Sekunde lang, 16 pCt. des ganzen 
Atemzuges) oder sogar wieder etwas einsinkt, während der Thorax lang¬ 
sam seine volle Ausdehnung erreicht. In Fall 19 steigt während der 
4. Phase die Abdominalkurve wieder an, d. h. der Thorax verengt sich 
so stark, dass der Bauch vorübergehend vorgewölbt ist. 

In Fall 3 (Fig. 6) wiegt ebenfalls die abdominale Atmung im Beginn 
beider Phasen anfangs vor, um später gegenüber der thorakalen Atmung 
zurückzutreten, aber die thorakale Atmung zeigt insofern ein anderes 
Verhalten, als sie während der Inspiration immer mehr in den Vorder¬ 
grund tritt, in der Exspiration sich dagegen von Anfang bis Ende ziem¬ 
lich gleich verhält. (Die einzelnen Abschnitte betragen: vorwiegend ab¬ 
dominale Inspiration 20 pCt., vorwiegend thorakale Inspiration 18 pCt., 
vorwiegend abdominale Exspiration 27 pCt., vorwiegend thorakale Ex¬ 
spiration 35.) 

Alle diese Typen müssen noch zu den Normalen gerechnet werden, 
und es muss betont werden, dass nicht alle Fälle leichte Grade von 
Emphysem sind. Fall 31 z. B. ist ein ausgesprochen schwerer Fall. 

Dagegen zeigt die in Figur 7 wiedergegebene Kurve von Fall 43, 
dem auch Fall 30 ganz ähnlich ist, ein abnormes Verhalten, wie wir cs 
bei keinem Gesunden beobachtet haben. Die Inspiration beginnt auch 
hier mit der Bauchatmung, während der Thorax sogar noch eingezogen 
wird (Punkt 1 bis 2), dann beginnt aber sehr bald die Brustausdehnung 
und überwiegt sehr rasch, so dass bei Punkt 3 die Thoraxkurvc schon 
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die Hälfte ihrer Höhe überschritten hat, die Abdominalkurve dagegen 
erst das erste Drittel der Höhe erreicht hat. Von Punkt 3 bis 4 legt 
dann die Kurve des Abomens noch das Doppelte dessen zurück, was sie 
bisher gestiegen ist, die des Thorax dagegen weniger als im vorher¬ 
gehenden Abschnitt, die Ausdehnung des Abdomens wiegt also jetzt 
wieder vor. Von 4 bis 5 sinkt das Abdomen rasch ein, der Thorax 
kaum, von 5 bis 6 verengert sich der Thorax rasch, das Abdomen aber 
etwas weniger als bisher, von da an klingen beide Kurven wieder gleich- 
massig ab. In Prozenten der ganzen Respirationsdauer erhalten wir 
folgende Zahlen für jede Periode: 


1. Vorwiegend abdominale Inspiration 

2 . _ thorakale „ 

3. „ abdominale „ 

4. „ abdominale Exspiration 

5. „ thorakale „ 

6 . Gleichmässig ausklingende „ 


Fall 30: 3 
16 
27 
9 
19 
26 


Fall 43: 9 
7 
31 
9 
17 
29 


Einen anderen Typus, den wir auch nicht bei Gesunden angetroffen 
haben, zeigen die Fälle 5, 7 und 21. Bei ihnen verläuft die Inspiration 
ähnlich wie in der Norm, dagegen beginnt die Exspiration mit der Ver¬ 
engerung des Brustkorbs. Erst nach kürzerer oder längerer Zeit beginnt 
dann das Abdomen cinzusinken, in Fall 5 erweitert sich sogar das Ab¬ 
domen im Beginn der Exspiration noch ein wenig, während der Thorax 
enger wird, dann aber bleibt der Thorax gleich, das Abdomen sinkt zu¬ 
sammen, erst darauf sinkt der Thorax rasch ein. Wir können daher 
folgende Phasen mit folgendem prozentischen Anteil an der Dauer eines 


Atemzuges unterscheiden: 

1. Vorwiegend abdominale Inspiration 

Fall 5: 6 

Fall 7: 18 

Fall 21: 18 

2 . „ thorakale v 

32 

23 

27 

3. v thorakale Exspiration 

3 

19 

16 

4. „ abdominale „ 

23 

10 

8 

5 . „ thorakale „ 

25 

— 

— 

6 . Ausklingende Exspiration 

11 

30 

31 


Die übrigen 8 Kurven unterscheiden sich alle dadurch von den bei 
Gesunden, dass die Inspiration nicht mit der Vorwölbung des Abdomens, 
sondern mit der Erweiterung der Brust beginnt. Als Beispiel geben wir 
in Figur 8 die Kurve von Fall 25. Man sieht auf ihr, dass die erste 
und die dritte Inspiration mit einem sanften Ansteigen der Thoraxkurvc 
beginnen, während das Abdomen bis zum Punkt 2 einsinkt. Die zweite 
Inspiration verhält sich umgekehrt, was als Beispiel dafür dienen möge, 
dass dieser Typus nicht durchweg streng von normalen geschieden ist, 
sondern dass Uebergänge stattfinden und selbst zwei aufeinanderfolgende 
Atemzüge die beiden Formen zeigen können. Von Punkt 2 an erweitert 
sich dann das Abdomen sehr rasch, um bisweilen allmählich, bisweilen 
plötzlich (Punkt 3) seine Bewegung zu hemmen und der Thoraxbewegung 
wieder das Uebergcwicht zu lassen. In anderen Kurven freilich wiegt 
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die Erweiterung der Brust nur im Anfang der Inspiration vor, nachher 
bis zum Beginn der Ausatmung die Vermehrung des Bauchumfangs. In 
Figur 8 sinkt dann im Beginn der Exspiration die Brust ein, während 
sich das Abdomen sogar noch etwas vorwölben kann, und erst von 5 
bis 6 fällt das letztere dann rasch zusammen, ln anderen Kurven be¬ 
ginnt die Exspiration wie bei den Gesunden mit der Abdominalbewegung. 
In Prozenten der gesamten Respirationsdauer berechnet, nimmt bei den 
verschiedenen Fällen jede einzelne Phase in folgender Weise an der 
Atmung Teil: 

Fall 40 Fall 25 Fall 32 Fall 33 Fall 17 Fall 10 Fall2 FallS 


1 . 

Vorw. thorakale Inspirat. 

5 

6 

11 

20 

10 

24 

.4 

28 

2 . 

„ abdominale „ 

39 

32 

29 

26 

40 

20 

34 

19 

3. 

„ thorakale n 

— 

10 

— 

— 

— 

— 

11 

— 

4. 

„ thorakale Exspirat. 

— 

22 

— 

— 

3 


— 

16 

5. 

„ abdominale v 

16 

10 

25 

16 

9 

7 

23 

37 

6 . 

„ thorakale „ 

40 

— 

19 

11 

11 

13 

44 

— 

7. 

Ausklingende Exspirat. 

— 

20 

15 

27 

27 

36 

24 

— 


Die Dauer der einzelnen Phasen ist also eine sehr verschiedene, 
aber auch der Verlauf der Kurve an jeder Strecke ist nicht der gleiche, 
so dass die mannigfachsten Bilder resultieren. Als Beispiel einer ganz 
verschiedenen Kurve geben wir die von Fall 8 (Taf. I, Fig. 9), die mit 
der Fig. 8 eigentlich nur den thorakalen Beginn der Inspiration ge¬ 
mein hat. 

Wir müssen noch ausdrücklich darauf hinweisen, dass auch unter 
diesen 8 Kurven mit thorakalem Beginn der Inspiration leichte und 
schwere Fälle gemischt sind. So sind die Fälle 25 und 33 ausgesprochen 
schwere, 17 und 2 leichte Emphyseme. Schon diese Unterschiede lassen 
cs wenig aussichtsreich erscheinen, Beziehungen zwischen Grad und Form 
des Emphysems und der Gestalt der Kurve zu suchen. Es fragt sich, 
ob nicht ein anderes Moment im Spiele sein könnte. Hier ist in erster 
Linie an Dyspnoe zu denken, an der ja die Emphysematiker leiden. Wir 
haben nun bei einer Reihe unserer Versuchspersonen, Gesunden und 
Kranken, nachdem einige Zeit die ruhige Atmung registriert worden war, 
tief atmen lassen und auch diese vertiefte Atmung aufgeschrieben. Dabei 
zeigte sich, dass die tiefe Atmung häufig mit einer Erweiterung der 
Brust begann, auch wenn bei ruhiger Atmung die Vorwölbung des Ab¬ 
domens den ersten Beginn der Inspiration darstellte. Fig. 10, Taf. I, 
die von Fall 22 stammt, illustriert dies deutlich. Man erkennt an den 
mit 1 bezeichnetcn Stellen, dass bei ruhiger Atmung im Moment der 
beginnenden Inspiration die Abdominalkurve rasch ansteigt, der Thorax 
aber noch kurze Zeit zurückbleibt, dass dagegen bei der vertieften Atmung 
die Inspiration mit dem Ansteigen der Thoraxkurve beginnt, das Abdomen 
nicht nur zurückbleibt, sondern sogar eingezogen wird. Wie sich bei 
sehr tiefer Atmung die Verhältnisse verschieben können, zeigt Fig. 11, 
Taf. I, die von einem Gesunden (demselben wie Fig. 1, Taf, 1) gewonnen 
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ist. Hier bezeichnet 1 den Beginn der Inspiration, 2 den Beginn der 
Exspiration. Man sieht sofort, dass die Atmung ganz von der Thorax¬ 
bewegung beherrscht wird. Wenn die Kurve der Brustbewegung steigt, 
so wird inspiriert und umgekehrt. Das Abdomen wird dabei nur passiv 
bewegt, durch die Inspiration meist eingezogen, bei der Exspiration wieder 
der Ausdehnung überlassen. Dabei kommen ganz unregelmässige Formen 
zustande. Ein geringer Grad von Anstrengung bei der Atmung kann 
nun immer zu einer solchen Vorherrschaft der Thoraxbewegung führen, 
die sich in einem frühzeitigen Anstieg der Brustkurve ausdrückt. Die 
Kurven unserer Emphysemkranken, die sich von den Gesunden 
unterscheiden, sagen also nur, dass die Patienten angestrengt 
geatmet, an Dyspnoe gelitten haben. 

Auch die Spirometerkurven zeigen nichts Charakteristisches. 
Bisweilen scheint der Uebergang der beiden Atmungsphasen ein schärferer 
als bei den Gesunden, aber auch das kann, wie Fig. 10, Taf. I zeigt, 
bei jeder angestrengten Atmung zustande kommen. 

Unsere Versuche haben also keinen wesentlich veränderten Typus 
der emphysematosen Atmung ergeben und deshalb auch nicht erlaubt, 
die verschiedenen Formen der Lungenerweiterung besser trennen 
zu lernen. Die von uns angewandte Methode kann aber wohl zu einem 
Ziele führen, wenn statt der Schlauchpneumographen solche verwandt 
werden, die eine Messung der Erweiterung und Verengerung von Brust 
und Abdomen gestatten, so dass eine Abmessung der Ordinatenhöhe 
möglich ist. Leider sind wir nicht in der Lage, unsere Untersuchungen 
in dieser Richtung zu erweitern. 

Etwas zeigen aber unsere Versuche deutlich, dass nämlich eine 
Differenzierung der verschiedenen Formen von Atemstörungen auf Grund 
der Pneumographenkurve, wie sie z. B. Hofbauer versucht hat, nicht 
so einfach ist; dass sie überhaupt unmöglich ist, wenn nicht Brust und 
Abdomen gleichzeitig registriert werden. So sind z. B. Hofbauers 
Diagnose einer „aktiven Exspiration“ und seine weiteren Schlussfolgerungen 
nicht berechtigt. Wir wissen nicht einmal, ob es sich bei dem, was er 
als Exspiration deutet, wirklich um diese handelt. Sein „aktives exspi- 
ratorisches Ende“ ist z. B. sicher der Beginn der neuen Inspiration, was 
ihm aber entgangen ist, da er nicht von Brust und Abdomen gleichzeitig 
Kurven geschrieben hat. Einen sicheren Aufschluss gibt aber nur die 
gleichzeitige Registrierung der Luftbewegung, wie sic der Gutzmannsche 
Apparat leistet. 

Praktisch wichtigere Resultate haben unsere Versuche beim Asthma 
bronchiale ergeben. Wir hatten Gelegenheit 4 Kranke im Anfall zu 
untersuchen, zwei davon auch im Intervall. Auf Tabelle 3 finden sich 
die Werte für Ventilation, Tiefe und Dauer der Atemzüge und der zwei 
Phasen. Am wichtigsten ist der Vergleich der Werte, die im Anfall ge¬ 
wonnen sind, mit denen der freien Zeit, was bei den Fällen 25 und 38 
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Tabelle III. Asthma bronchiale. 



Atmungs* 

luft. 

Liter pro 
Minute 

Atem¬ 

züge 

pro 

Minute 

Tiefe 

eines 

Atemzuges 

ccm 

Dauer 

eines 

Atem¬ 

zuges 

Sek. 

Dauer 

der 

Inspi¬ 

ration 

Sek. 

Dauer 

der 

Exspi¬ 

ration 

Sek. 

Verhältnis 
der Inspi¬ 
ration zur 
Exspiration 

1 . Fall 25, 39jähr. Mann, 
anfallsfrei. 

10-11 

18—19 

500—600 

3,3 

3,5 

1,5 

1,8 

100 : 120 

2. Ders., im Anfall . . . 

15—16 

17 

900-1000 

1,4 

2,1 

100: 150 

3. Fall 38,30jähr. Mann, 
anfallsfrei. 

12—12,5 

24—25 

500 

2,4—2,5 

ui 

1.3 

100 : 118 

4. Ders., im Anfall . . . 

17,4-18 

29—30 

500-G00 

2,0 

0,9 

1,2 

100: 133 

5. Ders., im Anfall . . . 

16,5—17 

i 28 

600 

2,1 

1,0 

1,1 

100 : 110 

6 . Fall 45, 36jähr. Mann, 
im Anfall. 

12-13 

j 

11 

1000-1200 

5,5—G 


_ 

_ 

7. Fal 146, Fr. P. 52 Jahre, 
im Anfall. 

8,4 

i 

i 23 

330-400 

2,5-3,1 

1 ,1-1,4 

1,25-1,7 

100: 114 

i 

i 

i 




1 

bis 

100 : 121 


möglich ist. Auffallenderweise ist die Lungenventilation während 
des Anfalls gestiegen. Sie beträgt für Fall 25 in der anfallsfrcien 
Zeit 10—11 Liter, im Anfall 15—16 Liter in der Minute, ist also im 
Anfall um die Hälfte grösser. Ganz ähnlich steigt sie in Fall 38 im Anfall 
von 12—12,5 Liter auf 16,5—18 Liter. Wir sind gewöhnt, das Wesentliche 
beim Asthmaanfall in der Atmungsbehinderung zu sehen, daher muss 
dieses Resultat in hohem Masse überraschen. In erster Linie muss hier 
dem Ein wand begegnet werden, es könnte sich nicht um das richtige 
Asthma bronchiale, sondern um eine andere Form anfallsweiser Dyspnoe 
gehandelt haben. Beide Patienten waren aber lange Zeit in der I. medi¬ 
zinischen Klinik in stationärer Behandlung, bei beiden wurde der charak¬ 
teristische Verlauf der Anfälle mit allen Symptomen gefunden, bei beiden 
waren Charcot-Leydensche Kristalle und eosinophile Zellen festgestellt 
und bei einem auch Curschmannsche Spiralen gefunden. Beide Patienten 
wurden während der Anfälle untersucht, dagegen waren sie auch in der 
anfallsfreien Zeit etwas dyspnoisch. Unseres Wissens sind diese Unter¬ 
suchungen die ersten über das Verhalten der Lungenlüftung beim Asthma 
bronchiale, und es muss abgewartet werden, ob in allen Fällen der Luft¬ 
austausch vermehrt ist. Diese Erscheinung steht aber keineswegs im 
Widerspruch mit dem, was wir sonst über das Asthma wissen. Neuere 
Untersuchungen haben gezeigt, dass wir unsere Anschauungen über die 
Dyspnoe überhaupt revidieren müssen. Besonders wichtig erscheinen uns 
die Untersuchungen von Morawitz und Sicbeck 1 ) über die künstlich 
erzeugte Stenosenatmung. Sie konstatierten bei Hunden mit künstlicher 
Trachealstenose nicht, wie erwartet, eine Verschlechterung der Blutgase, 
bei Stenosenatmung des Menschen fanden sie die Sauerstoffspannung in 
den Alveolen nicht etwa herabgesetzt, sondern bisweilen sogar erhöht. 

1) Morawitz und Siebeck, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97. S. 201. 
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Die Lüftung muss also nicht nur genügend gewesen sein, sondern infolge 
der überkompensierenden Kräfte sogar ausgiebiger als ohne Stenose. 
Nach Analogie mit diesen Versuchen hätten wir auch beim Asthma 
bronchiale zu erwarten, dass die Atmung nicht nur so weit angestrengt 
wird, um trotz des Hindernisses eine genügende Lungenventilation herbei¬ 
zuführen, sondern dass selbst das Hindernis überkompensiert, und eine 
vermehrte Lungenventilation erreicht werden kann. Eine weitere Stütze 
erhält die Annahme einer übermässigen Ventilation der Lungen beim 
Asthmaanfall in den Versuchen von Siebeck 1 ), Bruns 2 ) und Forschbach 
und Bittorf 3 ), die mit Hilfe des Spirometers die Stenosenatmung studiert 
haben. Sie fanden, dass sich die Lungen bei einer Stenose, die noch 
erträglich ist, ausdehnen, und zwar durch stärkere Inspirationen, und 
dass dabei die Atmung vertieft und die Lungenventilation vermehrt wird. 
Wir hätten also im Asthmaanfall den gleichen Vorgang vor uns, wie bei 
der Stenose der oberen Luftwege, wie überhaupt bei jeder Erschwerung 
der Atmung (auch Einatmung kohlensäurereicher Luft). Durch die Be¬ 
hinderung der Luftbewegung entsteht eine Dyspnoe, die reflektorisch zu 
einer Vertiefung der Atmung, stärker als es zur Kompensation notwendig 
ist, und zur Erweiterung der Lungen führt. Dass dabei ein subjektives 
Moment mitspielen muss, ist wohl selbstverständlich, und dies rückt diese 
Tatsachen den Ansichten näher, die das subjektive Moment in den Vorder¬ 
grund der Pathogenese des Asthma stellen [z. B. Sänger 4 5 )], während es, 
wie Goldscheider 6 ) mit Recht hervorhebt, häufig zu sehr vernach¬ 
lässigt wird. 

Fall 45 und 46 sind für die Annahme einer vermehrten Ventilation 
beim Bronchialasthma weniger beweisend, obschon es sich um typische 
Anfälle handelt, weil sie in der anfallsfreien Zeit nicht untersucht worden 
sind. Sie sprechen aber auch dafür, wenigstens nicht dagegen, ln 
Fall 45 ist die pro Minute geatmete Luftmenge. mit 12—13 Litern 
entschieden abnorm hoch, in Fall 46, einer kleinen mageren Frau, 
ist sie etwas grösser als das Mittel unserer Gesunden, also relativ 
auch hoch. 

Diese Vermehrung der Lungenlüftung kommt auf zweierlei Art zu¬ 
stande: 1. durch Vertiefung der Atmung bei normaler oder sogar ver¬ 
minderter Frequenz. Das sehen wir in Fall 25, wo die Frequenz etwas 
geringer wird, die Tiefe eines Atemzuges dagegen um fast 60 pCt. steigt. 
Auch Fall 45 mit 11 Atemzügen pro Minute und einer Atemtiefe von 
mehr als einem Liter gehört zu diesem Typus; 2. durch Beschleuni- 

1) Siebeck, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97. S. 219. 

2) Bruns, Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie. Bd. 7. 

3) Forschbach und Bittorf, Münch, med. Wochenschr. 1910. S. 1327. 

4) Sänger, Ucber Asthma und seine Behandlung. Berlin 1910. 

5) Goldscheider, Die deutsche Klinik am Eingänge des 20. Jahrhunderts. 

1909. Bd. 12. S. 394ff. 
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gung der Atmung bei nur wenig vertiefter Atmung. Das tritt bei Fall 38 
auf und auch Fall 46 scheint sich so zu verhalten. 

Gewöhnlich wird angenommen, dass beim Anfall vorwiegend die 
Exspiration erschwert und auch verlängert sei, wenn auch von vielen 
Seiten darauf hingewiesen worden ist, dass die Dyspnoe immer gemischt 
ist. Aus unserer Tabelle geht hervor, dass die Verlängerung der Ex¬ 
spiration keineswegs charakteristisch ist. Fall 25 zeigt sie freilich, 
indem die Exspiration im Anfall von durchschnittlich 1,5 auf durch¬ 
schnittlich 1,4 Sekunden sinkt, die Exspiration von 1,8 auf 2,1 steigt; 
doch ist der Unterschied nicht sehr gross und das Verhältnis von In- 
und Exspiration verschiebt sich nur wenig zugunsten der Exspiration, 
von 100:120 auf 100:150. In Fall 38 wird bei der Beschleunigung 
der Atmung im Anfall sowohl die Inspiration als auch die Exspiration 
verkürzt, aber beide mal in verschiedenem Masse, so dass das Verhältnis 
beider, welches in der freien Zeit 100: 118 beträgt, einmal zugunsten der 
Exspiration (100:133), das andere mal zugunsten der Inspiration (100:110) 
verschoben wird. In Fall 45 erlaubte die Kurve keine genaue Ausmessung, 
in Fall 46 bleibt die Proportion innerhalb der normalen Grenzen mit 
100:114 bis 100:121; sie ist etwas unter dem Durchschnitt, so dass 
man jedenfalls nicht von einem Vorwiegen der Exspiration sprechen kann. 

Was die Form der Kurven betrifft, so sind leider nur die von 
Fall 25 für die genaue Betrachtung der Einzelheiten brauchbar. Die 
Kurve aus der anfallsfreien Zeit ist in Fig. 8, Taf. I wiedergegeben, wir 
bringen in Fig. 12, Taf. I noch die während des Anfalls aufgenommene. 
Ein Vergleich beider zeigt, dass der Verlauf im ganzen nicht sehr ver¬ 
schieden ist, dass aber im Beginn beider Respirationsphasen ein Unter¬ 
schied besteht. Während in der anfallsfreien Zeit beide mit der vor¬ 
wiegenden Bewegung des Thorax einsetzen, herrscht im Anfall umgekehrt 
jedesmal anfangs das Abdomen vor. Die Inspiration kommt sogar durch 
die Bauchaktion schon zustande, während sich die Brust noch vorwölbt. 
Die Kurve nähert sich also mehr dem normalen Typus. Die Ausmessung 
der einzelnen Perioden ergibt folgende Werte, in pCt. der ganzen Dauer 


eines Atemzuges: 

anfallfrei 

im Anfall 

1 . 

Vorwiegend thorakale Inspiration 

. . 6 


2 . 

„ abdominale w 

. . 32 

14 

3. 

„ thorakale v 

. . 10 

26 

4. 

„ „ Exspiration . 

22 

— 

5. 

v abdominale „ 

. . 10 

15 

6 . 

„ thorakale „ 

— 

7 

7. 

Ausklingende Exspiration .... 

. . 20 

38 


Die Kurve von Fall 46 geben wir in Fig. 13, Taf. I wieder. Sie 
zeigt, dass auch ein ganz anderer Typus im Anfall Vorkommen kann. 
Sie erinnert an Fig. 9, Taf. I. Diese Verschiedenheiten machen schon 
von vornherein grosse Vorsicht in der Deutung nötig, dazu kommt noch, 
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dass aus so wenig Kurven überhaupt nichts zu schliessen ist. Ferner 
wäre auch hier für eine weitere Analyse das erste Erfordernis, dass die 
Höhe der Ordinaten der beiden Pneumographenkurven verglichen werden 
könnte, d. h. dass sich der Umfang von Thorax und Abdomen aus ihnen 
ablesen Hesse. Ebenso wie beim Emphysem lässt auch hier ein weiterer 
Ausbau der Methodik noch manchen Fortschritt in der Erkennung des 
Atmungsmechanisraus hoffen. 

Wenn wir also auch nicht alles das erreicht haben, was wir hofften, 
so haben unsere Untersuchungen doch, abgesehen davon, dass sie den 
Wert der pneumographischen Methodik in ein besseres Licht setzen, 
einige Aufschlüsse über den Mechanismus der Dyspnoe bei Emphysem 
und Asthma gebracht. Sie zeigen, dass durch vermehrte Anstrengung 
trotz bestehender Hindernisse die Lunge ebenso gut oder noch besser 
ventiliert wird als in der Norm, so dass der Gaswechsel in genügendem 
Umfang vor sich gehen kann und es nicht zur Anhäufung von Kohlen¬ 
säure im Blut kommt. Wie in der ganzen Pathologie sehen wir auch 
hier, dass eine Störung nicht die von uns theoretisch abgeleiteten Folgen 
nach sich zieht, sondern dass Kompensationen eintreten, die das, was 
dem Körper gefährlich werden könnte, hintanhalten. Diese Regulations¬ 
vorrichtungen arbeiten sogar prompter als nötig wäre, daher können sie, 
wie die übermässige Atmung beim Bronchialasthma, ihrerseits die Ursache 
von schweren Erscheinungen werden, und die Therapie kann dadurch 
Erfolg haben, dass sie diese Ueberkompensationen, beim Asthma z. B. 
durch Narkotika, beseitigt. 
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III. 

Aus der Klinik für innere Krankheiten des Finsen-Inslitutes zu Kopenhagen. 

Untersuchungen über die Wirkung des universellen 
Lichterythems auf die Respiration bei Herzkrankheiten. 

Von 

V. Rubow und Carl Sonne. 


Bei seiner bekannten Arbeit 1 ) über die Wirkungen des chemischen 
Lichtbades mit dem starken unbedeckten Bogenlicht (150 Amperes, 55 Volt) 
machte Hasselbalch die Beobachtung, dass die Bogenlichtbestrahlung 
des menschlichen Körpers — insofern sie ein universelles Lichterythem 
hervorruft — eine bestimmte Wirkung auf die Respiration ausübt, indem 
diese langsamer und tiefer wird. Diese Herabsetzung der Respirations¬ 
frequenz kann nach Hasselbalch viele Tage dauern und allenfalls be¬ 
deutend länger als das Lichtcrythem. 

Hasselbalchs Beobachtung ist von bedeutendem^Interesse, indem 
sic darauf hindcutct, dass zwischcm dem Zustand des Gcfäss- und Nerven¬ 
systems der Haut und der Respiration eine bestimmte Relation besteht, 
und ferner, weil hierdurch zum ersten Male gezeigt ist, dass sich durch 
einen relativ einfachen physikalischen Eingriff ein dauernder Einfluss auf 
die Respiration ausüben lässt. 

Bei der therapeutischen Anwendung des ßogenlichtbades bei Herz¬ 
krankheit 2 ) ist dies nun von ganz besonderem Interesse, da wir hier ja 
vorwiegend häufig eine frequente oder beschwerliche Respiration an¬ 
treffen. Ja dieses Symptom tritt bekanntlich bei vielen Formen von 
Herzleiden derart in den Vordergrund, dass es sehr häufig nur dieses 
allein ist, das den Patienten zum Arzt führt, und oft zeigt sich gleich¬ 
zeitig gerade dies Symptom gegenüber Behandlung am rcsistcnteslcn. 
Es würde daher von grösster Bedeutung sein, wenn cs möglich wäre, 
hierdurch in den Besitz eines Mittels zu kommen, das imstande ist, die 
Respiration günstig zu beeinflussen. 

1) K. A. Hasselbalch, Skamlin. Aich. f. Physiol. 1905. Bd. 17. 

2; Hie hiesige Klinik hat dabei bisher gute Erfolge bei Angina pectoris und 
anderen arteriosklerotischen Schmerzen zu verzeichnen. 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 7.L IM. H. 1 u. L\ •> 
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In einer früheren Arbeit 1 ) hat der eine von uns die Pathogenese 
dieser kardialen Dyspnoe eingehender besprochen und gezeigt, dass es 
sowohl bei der kardialen Arbeitsdyspnoe als auch bei der paroxysmatischen 
Dyspnoe bei Herzpatienten hauptsächlich der Sauerstoffmangel in den 
Geweben und den Respirationszentren ist, der höchst wahrscheinlich als 
Ursache der Dyspnoe aufzufassen ist. Aber gewiss wird auch auf Grund 
der erschwerten Blutzirkulation bei einem grossen Teil dieser Patienten 
eine bedeutende Blutüberfüllung im Lungenkreislauf gefunden, wodurch 
die Respiration überdies in hohem Grade erschwert werden kann. 

Die Behandlung der kardialen Dyspnoe muss ja vor allem darauf 
ausgehen, dem zu Grunde liegenden Leiden, der Herzschwäche, beizu¬ 
kommen, da die Dyspnoe gewöhnlich aufhört, wenn diese gehoben wird. 
Eine besondere Behandlung der Dyspnoe ist deshalb in allen den Fällen 
unnötig, wo wir diese Ursache durch unsere Therapie vollständig entfernen 
können; in vielen Fällen gelingt es aber nur teilweise, die Herzschwäche 
zu heben. Selbst wenn sich in der Regel durch eine passende Behandlung 
Oedeme, Stasebronchitis und ähnliche schwere Insuffizicnzsymptome be¬ 
seitigen lassen, so werden doch häufig als Zeichen dessen, dass die In¬ 
suffizienz doch nicht vollständig gehoben ist, einzelne Symptome übrig 
sein, und unter diesen ist eine mehr oder weniger stark ausgesprochene 
Dyspnoe wohl das wichtigste und für den Patienten beschwerlichste. 
Deshalb kann es in vielen Fällen indiziert sein, eine besondere Behand¬ 
lung gegen die Dyspnoe zu richten. Das wichtigste Gebiet für eine 
solche Behandlung werden mit anderen Worten alle die Fälle von Herz¬ 
insuffizienz, wo eine direkte Herzbehandlung nicht hinreichend die 
Respirationsbeschwerden des Patienten behoben hat. 

Beginnen wir mit einer Dyspnoebehandlung, so müssen wir uns in¬ 
dessen darüber klar werden, welche Bedeutung die Dyspnoe für Herz¬ 
patienten hat. Sie ist nicht ohne weiteres als ein beschwerliches Symptom 
zu betrachten, das gleich einer Neuralgie oder einer Parese direkt be¬ 
hoben oder beeinflusst werden darf, ohne dass gleichzeitig auf das Grund¬ 
leiden Rücksicht genommen wird. Wie von mir 2 ) in einer früheren 
Arbeit nachgewiesen, ist die Respirationsveränderung bei Herzinsuffizienz 
im Gegenteil als eine kompensatorische Vorkehrung zu betrachten, welche 
dazu dient, die Herabsetzung in der Blutzirkulation, eine Folge der 
meisten Herzleiden, zu erleichtern und ihr abzuhelfen. 

Es gibt, wie von mir in den vorerwähnten Arbeiten betont, nament¬ 
lich zwei Weisen, auf welche Herzpatienten durch die Respiration ihre 
erschwerte Blutzirkulation kompensieren können. Sie können teils durch 
Vergrösserung der konstanten Luftausspannung (grosse Mittellage) der 
Lungen, durch Atmen mit stark gehobenem Brustkasten und tief stehendem 

1) V. Rubow, Die kardiale Dyspnoe. Ergebn. d. inn. Med. 1909. 

2) V. Rubow, Untersuchungen über die Atmung bei Herzkrankheiten. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 
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Diaphragma, die Passage des Blutes durch die Lungenkapillaren er¬ 
leichtern, und sie können durch Erhaltung eines starken Luftwechsels, 
einer grossen Lungenventilation, den Sauerstoffgehalt in den Lungen- 
alvcolen erhöhen und dadurch den durch Herzinsuffizienz erschwerten 
Sauerstofftransport in die Gewebe erleichtern. Das Grundleiden macht 
es also für Herzpatienten notwendig oder zweckmässig, auf eine eigen¬ 
tümliche Weise zu respirieren. Diese Respirationsweise der Herzpatienten, 
die grosse konstante Luftfüllung der Lungen und die erhöhte Lungcn- 
ventilation, erfordern indessen eine bedeutend grössere Anstrengung als 
die normale Respiration, sie wird deshalb als beschwerlich empfunden 
und zwar besonders in solchen Fällen, wo die Muskulatur und der Brust¬ 
kasten nicht zu dieser erhöhten Arbeit hinreichend beitragen oder mit- 
wirken können. 

Gehen wir nun davon aus, das Herzleiden erfordert eine eigentüm¬ 
liche Respiration, so dürfen wir nicht durch unsere Dyspnoebehandlung 
zu erwirken suchen, dass der Herzpatient dieselbe Respiration wie ein 
normaler Mensch bekommt, denn die soll er also nicht haben, aus¬ 
genommen, wir könnten sein Herz dazu bringen, wie das eines normalen 
Menschen zu fungieren. In allen anderen Fällen besteht die Aufgabe 
der Dyspnoebehandlung darin, den Patienten zu helfen, die erhöhte 
Lungenventilation, die ihm eine Notwendigkeit ist, durchzuführen und 
auszuhalten. 

Bei einem dyspnoeischen Herzpatient hat die Therapie also zwei 
Aufgaben, nämlich 1. auf das Herz derart einzuwirken, dass die In¬ 
suffizienz gehoben wird, woraus folgt, dass die Respiration normal wird, 
und 2. in möglichst weitem Umfang dem Patienten die ihm notwendige, 
erhöhte Lungenventilation zu erleichtern, falls sich die Herzinsuffizienz 
nicht vollständig heben lässt. 

Ein schönes Beispiel, wie eine direkte Herzbehandlung (eine konti¬ 
nuierliche Digitalisbehandlung) eine frequente und erhöhte Respiration in 
eine natürliche verändert, oder allenfalls in eine fast natürliche Respiration, 
ist untenstehender Fall. 

Die bei den Versuchen angewendete Technik ist dieselbe wie die 
von mir in früheren Arbeiten 1 ) benutzte, aber um noch tieferen Einblick 
in die Respirationsverhältnisse zu bekommen, bestimmte ich die Respiration 
in allen unterstehenden Fällen, sowohl nachdem der Patient sich längere 
Zeit in Ruhe gehalten hatte und unmittelbar nach einer Muskelarbeit, 
die in allen Versuchen dieselbe war (Armbeugungen in einem Ergostat). 

Der Pat. war ein 24jähr. Handwerker, am 6. Dez. 1909 in die Klinik eingeliefert. 
Er litt an einem dekompensierten Mitralfehler, der durch kontinuierliche Digitalis- 
bchandlung (12 1 / 2 cg pulv. fol. dig. 5mal wöchentlich mit Pause in 2 Tagen), in ein 
vollständiges kompensiertes Stadium überging. 


1) Finsen Institutets Festskrift. 1908. 
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Bei diesem Patienten sehen wir sehr deutlich die ausgesprochene 
Wirkung der Digitalisbehandlung auf die Respiration. Die stark erhöhte 
Lungenventilation im Insuffizienzstadium wird durch die Digitalisbehand¬ 
lung um etwa 50 pCt. verringert, indem die Respiration bedeutend lang¬ 
samer wird, während sich die Tiefe der Respiration nur in geringem 
Grade verändert. Gleichzeitig nimmt die hohe SauerstofTspannung in den 
Alveolen ab und erreicht normale oder ungefähr normale Werte. Weiter 
ersehen wir aus der Tabelle, wie Pat., nachdem die Digitalisbehandlung 
begonnen hatte, bedeutend leichter als früher Muskelarbeit aushält ohne 
die Respiration forzicren zu brauchen. 

In allen den Fällen, wo wir durch Digitalisbehandlung Resultate wie 
dieses erzielen können, ist eine direkte Dyspnoebehandlung natürlich über¬ 
flüssig. Patienten wie dieser können sich in gewissen Fällen bei einer 
kontinuierlichen Anwendung von Digitalis jahrelang vollständig wohl be¬ 
finden und eine nicht zu schwere Arbeit verrichten. Die angewendete 
Digitalisdosis (^/^cg pro die in 5 Tagen der Woche) war in diesem 
Falle, nach dem Pulse zu urteilen, vielleicht etwas zu gross; eine Dosis 
von 10 cg wäre vielleicht passender gewesen. 

Indessen lassen sich bei weitem nicht immer ähnliche Resultate wie 
dieses durch die Digitalisbehandlung erreichen. In nicht wenigen Fällen 
versagt sie ganz, zuweilen können wir dem Patienten nur eine gewisse 
Besserung bringen, aber nicht vollständig seine Dyspnoe heben, die sich 
wohl vorwiegend bei längerem Gehen oder bei einigermassen bedeutender 
Muskelarbeit einfinden wird. In solchen Fällen kann deshalb eine direkte 
Dyspnoebehandlung indiziert sein. 

Die physikalische Behandlung, die namentlich in den späteren Jahren 
in grossem Umfang bei Herzleiden angewendet wird, richtet häufig nur 
in geringem Grade ihr Augenmerk auf die Dyspnoe. Aber es besteht 
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doch kaum ein Zweifel darüber, dass sie häufig auf diese, allenfalls 
etwas günstig einwirken wird. Besonders gilt dies der Gymnastik¬ 
behandlung. Uebungen, den Kräften und dem Zustande des Herzens 
des Patienten angepasst, rufen eine moderate, vorübergehende Erhöhung 
der Respiration hervor und dadurch eine Einübung der Respirations- 
inuskulatur. Selbst bei ganz leichten Widerstandsbewegungen, abwechselnd 
auf eine Hand und einen Unterarm angewendet, ist, wie in obenstehendem 
Versuch, eine deutliche Einwirkung auf die Respiration zu beobachten. 
Die Versuche sind so vorgenommen, dass die Respiration zuerst im Laufe 
von 9 Minuten unter Ruhe bestimmt ist, und danach in 9 Minuten unter 
den erwähnten schwachen Widerstandsbewegungen, und schliesslich 
wiederum unter 9 Minuten Ruhe. 


1. Gesunder Mann. 


j Lungenventi- ; Respirations- 
i lation in Lit. 1 frequenz 
| pr. Minute pr. Minute 


Atmungsvolumen 
in ccm 
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Die eine der Versuchspersonen war ein gesunder, erwachsener Mann, 
die andere ein Herzpatient, dessen Leiden trotz durchgeführter Behand¬ 
lung nicht ganz kompensiert war. 

Wie wir ersehen, wird die Respiration unter den leichten Wider¬ 
standsbewegungen langsamer und tiefer (ruhiger), während nur eine un¬ 
bedeutende Erhöhung der Lungenventilation eintritt. Unter den Bewe¬ 
gungen empfinden die Patienten es gewöhnlich wie eine Erleichterung 
von ihrer Dyspnoe, aber diese Erleichterung ist ja ganz vorübergehend, 
hört, wie in den Versuchen, gleichzeitig oder kurz nach Abschluss der 
Bewegungen auf. Jedoch wird eine systematische Wiederholung der 
Widerstandsbewegungen, selbst wenn die Wirkung jedes einzelne Mal vor¬ 
übergehend ist, zu einer Einübung der Respirationsmuskulatur beitragen 
und dadurch einen günstigen Einfluss auf die Respiration ausüben. 

Eine ähnliche Wirkung wie bei Widerstandsbewegungen, lässt sich 
übrigens, wie von einem von uns in einer früheren Arbeit 1 ) gezeigt, her- 
vorrufen, indem man die Patienten durch einen sogenannten schädlichen 
Raum atmen (z. ß. ein kurzes Glasrohr) lässt, wobei sie, durch Bei- 


1) En Iagttagelsc ved Hjertesygdom. Einsen Instituteis Festskiift. Kopen¬ 
hagen. 1908. 
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mischung eines Teiles der Exspirationsluft zur Inspirationsluft dazu kom¬ 
men, eine etwas kohlensäurereichere Luft als die atmosphärische einzu¬ 
atmen. Aber auch diese Wirkung auf die Respiration ist ja ganz vor¬ 
übergehend, da sie bei Entfernung des schädlichen Raumes aufhört. 

Ein direktes Mittel zur Ausübung eines dauernden erfolgreichen 
Einflusses auf die dyspnoeische Respiration haben wir bisher nicht ge¬ 
kannt, und wäre es daher von hochgradiger Bedeutung, wenn die Hassel- 
bachsche Beobachtung über die Wirkung des starken Bogenlichtes auf 
die Respiration des normalen Menschen, die ja hierbei langsamer und 
tiefer wurde, bei der Behandlung der Dyspnoe der Herzpatienten An¬ 
wendung finden könnte. 

Wollen wir nun den Einfluss der Bogenlichtbehandlung auf die Dys¬ 
pnoe der Herzpatienten untersuchen, ist es notwendig, gleich über die 
Schwierigkeiten klar zu werden, welche die Erlangung eines unzweideu¬ 
tigen Resultates verhindern können. Es ist einleuchtend, dass, wenn 
diese Versuche mit Patienten angestellt wurden, bei denen gleichzeitig 
eine andere Behandlung instituiert wird, es schwer oder unmöglich zu 
entscheiden sein wird, welche der angewendeten Behandlungsweisen 
die Ursache eines eventuell erzielten Resultates ist. So banal es auch 
klingt, so ist es bei Herzpatienten in Wirklichkeit die Erfüllung dieser 
ersten und wichtigsten Forderung an einen therapeutischen Versuch nicht 
so ganz leicht. Wir haben zu erinnern, dass die meisten Patienten, die 
sich zur Behandlung eines Herzleidens einlegen lassen, schon durch den 
Aufenthalt auf einer hospitalmässig geleiteten Abteilung, unter veränderte 
äussere Verhältnisse kommen, die in der Regel auf ihre Krankheit einen 
günstigen Einfluss ausüben werden. Sie kommen unter den Einfluss einer 
geistigen und körperlichen Ruhe, die an und für sich ein bedeutungs¬ 
volles Therapeutikum für das Herz ist, und allein hierbei sehen wir Oedeme 
sich verlieren und eine Dyspnoe langsam verschwinden. Kommt dann 
hierzu die Regulierung der Diät, der Abführung und des Schlafes, mit 
ihrem sehr häufig günstigen Einfluss auf das Herzleiden, und für welche ab¬ 
solut bei allen Patienten gesorgt werden muss, die auf eine medizinische Ab¬ 
teilung eingelegt werden, so wird es verständlich, dass es bei therapeu¬ 
tischen Versuchen über die Bogenlichtbehandlung in Wirklichkeit nicht 
ganz leicht ist, die präliminäre Forderung an’solche Versuche zu erfüllen. 

Ambulant behandelte Patienten, bei denen diese Schwierigkeit fort¬ 
fällt, lassen sich zu diesen Versuchen nicht verwenden, da wir, um sicher 
sein zu können, gleichartige Bedingungen bei den einzelnen Versuchen 
zu bekommen, Kontrolle darüber führen müssen, wie die Lebensweise 
der Versuchsperson (Schlaf, Ruhe, Diät und Arbeit) Tag für Tag zwischen 
den einzelnen Versuchen ist. Selbst kleinere Abweichungen in dieser 
Lebensweise können sehr leicht auf den Zustand des insuffizienten Her¬ 
zens einwirken und störende und unberechenbare Veränderungen in der 
Respiration des betreffenden Menschen hervorrufen. 
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Indem wir derart darauf hingewiesen sind nur die eingelegten 
Patienten zu den Versuchen zu benutzen, wird es notwendig, diese Ver¬ 
suche erst bei dem einzelnen Patienten zu beginnen, wenn uns unsere 
Ueberzeugung sagt, er hat die Besserung erreicht, die ihm ein Klinik¬ 
aufenthalt überhaupt geben kann. Ferner müssen wir zur richtigen 
Schätzung einer neuen Behandlungsmethode Gelegenheit haben, Vergleiche 
zwischen dieser und älteren anerkannten Methoden zu ziehen, um be¬ 
urteilen zu können, ob sie diesen gegenüber einen Vorteil ausweist oder 
ob sic, zusammen mit diesen angewendet, den Patienten ein Plus in 
therapeutischer Beziehung gibt. Wollen wir irgendwelche Aufschlüsse von 
Bedeutung haben, so können wir uns also nicht darauf beschränken, nur 
den Einfluss der Lichtbehandlung auf die Dyspnoe zu bestimmen. 

Da wir nun nach unserer bisherigen Kenntnis der Bogenlichtbehand¬ 
lung diese Behandlung nicht als etwas betrachten, das unsere bisher 
gekannten, am leichtesten anwendbaren und am sichersten wirkenden 
Mittel (Ruhe, zweckmässige Diät und Digitalis) ersetzen soll, sondern 
dahingegen als ein Mittel, das anzuwenden ist, wo mit Hilfe dieser Thera¬ 
peutika kein genügend gutes Resultat für den Patienten erzielt wurde, 
so lag es nahe, einen Versuch an Patienten vorzunehmen, denen man 
gerne ein Plus darüber hinaus geben wollte, was sie bei den angeführten 
Behandlungsmethoden erreicht hatten. 

Untenstehender Versuch wurde deshalb mit einem 

Patienten, einem 25jährigen Mann vorgenommen, der an einem dekompensierten 
Mitralfehler litt, welcher bei 5 Wochen durchgeführter Behandlung mit Ruhe, passen¬ 
der Diät, Digitalis und Koblensäurebädern nicht vollständige Kompensation erreicht 
hatte, indem er beständig bei Bewegungen recht kurzatmig und zyanotisch wurde. Vor 
den Versuchen bekam er ein 5 Minuten dauerndes Lichtbad, um ihn an die Behand¬ 
lung zu gewöhnen, und danach erhielt er im Laufe von 4 Wochen 8 Lichtbäder von 
steigender Dauer. Der letzte Versuch wurde 2 Tage nach dem letzten Lichtbad vor¬ 
genommen, das 30 Minuten dauerte. Die Versuche wurden so ausgeführt: erst be¬ 
stimmten wir Puls und Respiration des Patienten in einem 10 Minuten dauernden 
Versuch, nachdem er sich im voraus 3 Stunden in Ruhe gehalten hatte. Danach 
führte dei;Patient in einem Ergostaten eine bestimmteArbeit(dieselbe Arbeit bei jedem 
Versuch) von 2 Minuten Dauer aus, und unmittelbar darauf bestimmten wir den Puls 
und Respiration in 2 kontinuierlichen Versuchen, jeder von 5 Minuten langer Dauer. 

Da der Patient nicht wusste, dass die Versuche darauf ausgingen, 
das Volumen seiner Respirationsfrequenz und seines Atemzuges zu be¬ 
stimmen, so ist die Annahme einer suggestiven Wirkung wohl auszu- 
schliessen. 

Betrachten wir nachstehende Tabelle so sehen wir betreffs des Pulses 
recht bedeutende Schwankungen von 60—74 unter der Ruhe, aber dies 
ist doch kaum der Lichtbehandlung zuzuschreiben, da der Patient auch 
in der Vorperiode vor dieser Behandlung ähnliche Schwankungen ge¬ 
zeigt hatte. Eine Veränderung in der Pulsfrequenzerhöhung nach der 
Arbeit lässt sich ebenfalls nicht mit Sicherheit nach Beginn der Behand- 
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lung nachwciscn. Dahingegen spüren wir ja eine sehr bedeutende Ver¬ 
änderung der Respiration nach dieser Behandlung. Am wenigsten auf¬ 
fallend i§t die Beeinflussung der Ventilation. Nach den zwei ersten 
Behandlungen wird die Ventilation erhöht, wahrscheinlich wegen eines 
etwas genierenden Lichterythems, aber darauf nimmt sie ab und erreicht 
nach den zwei letzten Versuchen einen Wert, der 1—1‘/ 2 Liter pro 
Minute geringer ist, als die Ventilation vor dem Beginn der Behandlung. 
Gleichzeitig nimmt die Erhöhung in der Ventilation ab, die die Arbeit 
im Ergostat verursacht. Diese Abnahme der Ventilation namentlich nach 
der Arbeit, könnte auf eine wesentliche Besserung in der Funktion des 
Herzens deuten. Aber inwiefern sie der Lichtbehandlung als solcher 
zuzuschreiben ist, darüber dürfen wir uns nicht mit Bestimmtheit aus¬ 
sprechen. 

Mehr ausgeprägt als die Wirkung auf die Lungcnventilation sind die 
. Veränderungen in Respirationsfrequenz und Atemzugstiefe, die eine Folge 
der Lichtbehandlung sind. Ganz gradweise fällt die Frequenz und die 
Atemzugstiefe nimmt zu. Die ursprüngliche, schnelle und wenig tiefe 
Respiration des Patienten wird allmählich langsamer und tiefer. Und 
dies sehen wir sowohl in den Versuchen vor und nach der Arbeit im 
Ergostat. Diese Respirationsveränderung ist also ganz analog mit der, 
welche Hasselbalch bei seinen Versuchen mit gesunden Personen fand. 
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Von vornchcrein ist ja anzunchmcn, dass Veränderung der Respiration 
eines Patienten von schneller und recht oberflächlicher, zu langsamer und 
tieferer ein günstiges Moment für ihn sein muss, und diese Annahme wird 
dadurch bestärkt, dass sich der Patient nach dieser Behandlung beim 
Gehen von seiner Dyspnoe bedeutend weniger beschwert fühlte. Wir 
sehen auch, dass die Arbeit im Ergostat nach der Behandlung nicht ein¬ 
mal die Respirationsfrequenz so viel erhöht, dass sie die Grösse hat, die 
sic unter Ruhe vor der Behandlung hatte. Die Fähigkeit des Patienten, eine 
Muskelarbeit auszuführen, hat so dadurch in hohem Grade zugenommen. 

Die Wirkung dieser Bogenlichtbehandlung auf die Respiration weist 
nun mehrere Eigentümlichkeiten auf. Eine Bedingung für ihr Eintreten 
ist, dass die Patienten nach der Bogenlichtbestrahlung Lichterythem be¬ 
kommen. Bekommen sie aus irgend einem Grunde kein Erythem, so 
bleibt die Wirkung aus. Etliche Patienten sind für das Licht so emp¬ 
fänglich, dass selbst eine ganz kurze Behandlung von 5 oder 10 Minuten 
ein deutliches Erythem erzeugt, was alsdann eine evidente Wirkung auf 
die Respiration zur Folge hat. Eine etwas länger dauernde Bestrahlung 
kann bei ihnen ein so kräftiges Erythem erzeugen, dass sie über Brennen und 
Jucken über den ganzen Körper klagen. So lange sic hierunter leiden 
(in der Regel nur am ersten Tage), wird die Respirationsfrequenz nicht 
verringert, sondern sogar erhöht, sobald jedoch dieses Jucken aufgehört 
hat, wird die Frequenzherabsetzung deutlich. 

Untenstehende Tabelle zeigt sowohl die schnelle Wirkung einer ganz 
kurzen Bestrahlung, und die Frequenzerhöhung unter einem stark genieren¬ 
den Erythem, als auch die bedeutende Verringerung am Tage danach, 
als das Hautjucken aufgehört hatte. 
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Der Patient war ein 46jähriger Mann, eingelegt am 12. Augut 1908 mit einer 
schweren Asystolie. Unter Behandlung mit Ruhe, Diät sowie kleinen Dosen Digitalis 
verlor sich sein asystolisches Leiden überraschend schnell, so dass schon am 24. August 
Digitalis seponiert werden konnte. Aus Rücksicht auf eine sehr ausgeprägte Arterio- 
skerose wurden nur zwei kurze Lichtbehandlungen gegeben, unter denen er sich übri¬ 
gens überaus wohl befand. 

Aus der Tabelle ersehen wir eine Steigerung der Pulsfrequenz vom 
23. August bis zum 4. September von 56—58 auf 62—68. Dies ist 
kaum der Lichtbehandlung zu verdanken, sondern ist wahrscheinlich da¬ 
durch verursacht, dass der Patient am 24. August aufgehört Digitalis zu 
brauchen. Die Lungenventilation unter Ruhe ist, abgesehen von einigen 
Schwankungen an einzelnen Tagen, nach der Lichtbehandlung unverän¬ 
dert. Dahingegen ist die Ventilationserhöhung, welche die Arbeit in 
Ergostaten hervorrief, nach der Behandlung bedeutend herabgesetzt, was 
zu dem Schluss berechtigt, dass der Patient, ebenso wie der vorige, be¬ 
deutend besser Muskelanstrengung verträgt, ohne dyspnoeisch zu werden. 
Die Respirationsfrequenz nimmt stark ab, sowohl nach dem ersten sowie 
nach dem zweiten Lichtbade, nach dem zweiten Lichtbade jedoch erst 
nach einem vorübergehenden Steigen, durch Hautjucken verursacht. Die 
Frequenzerhöhung nach der Arbeit ist ebenfalls nach der Lichtbehandlung 
stark verringert, was beweist, dass der Patient von der kleinen Arbeit 
im Ergostat bedeutend weniger kurzatmig als früher wurde. Die Atmungs¬ 
tiefe nahm besonders nach dem zweiten Bade stark zu. 

An anderen Patienten ist indessen das Phänomen zu beobachten, 
dass die Wirkung auf die Respiration erst nach mehreren, länger dauern¬ 
den Behandlungen sicher wird; wahrscheinlich steht dies damit in Ver¬ 
bindung, dass etliche Patienten überhaupt kein kräftiges Erythem nach 
der Behandlung bekommen, während sie doch nach einer Serie Bestrah¬ 
lungen die erhöhte Blutfülle in den Hautgefässen erwerben, die sonst 
die Folge des Erythems ist. Der folgende Patient ist ein deutliches 
Beispiel. 

Der Patient war ein 27 jähriger Zimmermann aus Jylland, der nach wiederholten 
Gichtfieberanfällen Mb. cordis (Insuffizienz der Aorta- und Mitralklappen) bekommen 
hatte. Er wurde der Klinik am 17. Juni 1909 mit Asystolie vollständig arbeitsunfähig 
zugeführt. Unter Ruhe- und Badebehandlung erholte er sich gut im Laufe eines 
Monates, aber er hatte doch beständig frequente Respiration sowohl unter Ruhe und 
bei Bewegungen. Am 17. Juli 1909 begann dann die Lichtbehandlung. Im ganzen 
erhielt er 7 Behandlungen. 

Bei diesem Patienten sehen wir eine deutliche Verringerung der 
Pulsfrequenz als Zeichen einer ruhigeren Herzfunktion, doch darf sie 
kaum der Lichtbehandlung zugeschrieben werden, da die Pulsfrequenz 
schon am 12. Juli, vor dem Beginn der Behandlung auf 60 gesunken 
war, aber es zeigt sich doch, dass die recht eingreifende Behandlung nicht 
die ausserordentlich leicht zu beeinflussende Herzaktion dieses Patienten 
aüiziert hat. Eine sichere Verringerung der Lungcnvcntilation darf der 
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Lichtbehandlung auch nicht zugeschrieben werden, dahingegen ist eine 
sehr deutliche und dauernde Verringerung der Respirationsfrequenz nach 
dritter und namentlich nach 7. Behandlung zu verzeichnen. Diese Herab¬ 
setzung der Respirationsfrequenz hat eine Erhöhung des Volumens des Atem¬ 
zuges zur Folge, die namentlich nach der Arbeit im Ergostat deutlich ist. 

Diese Erhöhung des Volumens des Atemzuges ist manchmal, wie in 
unten stehendem Beispiel, deutlicher als die Verringerung der Frequenz. 
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Dieser Patient, der ein arteriosklerotisches Herzleiden hatte, war 
vor 2 Jahren auf der Klinik mit gutem Resultat behandelt, aber sein 
Insuffizienzleiden (Herzklopfen und Kurzatmigkeit) war nun kurz vor der 
Einlegung zurückgekehrt. Am 11. Januar 1910 eingelegt, begann er, 
nach einer kurzen Ruhe- und ßadebehandlung, die Lichtbehandlung am 
22. Januar. Die Behandlung bewirkte eine geringe Herabsetzung der 
Respirationsfrequenz unter Ruhe, eine mehr ausgeprägte Herabsetzung 
nach Arbeit und eine bedeutende Erhöhung der Tiefe des Atemzuges 
sowohl nach Ruhe und Arbeit. 

Es zeigt sich also bei diesen Untersuchungen, dass es durch Be¬ 
handlung mit dem starken Bogenlicht möglich ist, eine Respirationsver¬ 
änderung bei Herzpatienten analog der hervorzurufen, welche Hassel- 
balch bei gesunden Personen hervorrief. Und diese Untersuchungen 
zeigen ferner, dass der subjektiven Erleichterung der Respiration, die 
diese Patienten nach der Behandlung fühlen, als objektiver Befund das 
Entstehen einer langsameren und tieferen Respiration entspricht. Diese 
Respirationsveränderung bedeutet sicher einen wesentlichen Vorteil für 
den Patienten, und allenfalls sehen wir, dass die Arbeit im Ergostat 
nach dem Eintreten der Respirationsveränderung eine bedeutend weniger 
ausgeprägte Kurzatmigkeit als früher mit sich führt. Möglicherweise ist 
auch die veränderte Respiration auch eine der Ursachen für den ruhigeren 
Schlaf der Patienten nach der Behandlung. 

Es ist einleuchtend, dass nicht durch diese Behandlung — ebenso 
wenig wie bei der Digitalisbehandlung — allen dyspnoeisehen Patienten 
geholfen werden kann. Wo es sich um gröbere Kompensationsstörungen 
nach paroxysmatischer Dyspnoe handelt, müssen diese Phänomene erst 
durch Ruhe, Diät und eventuell Digitalis zum Verschwinden gebracht 
werden. Ist dies jedoch gelungen, werden wir bei der fortgesetzten Be¬ 
handlung häufig gute Hilfe im Bogenlicht 1 ) haben, das auf die Respira¬ 
tion eine Wirkung ausübt, die wir bei keinem anderen Mittel kennen. 
Die Behandlung kann in gewissen Fällen sehr kräftig und schnell wir¬ 
kend sein, aber bei sensiblen Patienten lässt sich durch Vergrössc- 
rung des Abstandes des Patienten von den Lampen eine Wirkung her- 
vorrufen, welche nicht die eines milden temperierten Sonnenscheines über¬ 
trifft, und Finscns Gedanke mit einem künstlichen Sonnenbad wird 
dadurch teilweise realisiert. 

1) Zu erinnern ist, dass die meisten sogenannten Lichtbäder Gliihliclitbäder 
sind, welche nicht die ultravioletten, Erythem hervorrufenden Strahlen des starken, 
unverdeckten Bogenlichtes enthalten. 
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IV. 

Aus der 111. medizinischen Klinik der Universität Budapest. 

(Direktor: Prof. Baron A. v. Koränyi.) 

lieber Moment-Röntgenbilder des gesunden und kranken 
Herzens in verschiedenen Phasen seiner Tätigkeit, 

Von 

Dr. Julius von Elischer, 

Assistent der Klinik. 

(Hierzu Tafel II und III.) 

Die Röntgendurchleuchtung ermöglicht uns die intrathorakale Beob¬ 
achtung des Herzens am Leuchtschirm, jedoch wechselt das Herz in 
verschiedenen Phasen seiner Tätigkeit ständig seine Form und Grösse. 
Dieser Umstand hat das Zusammenfliessen der Form- und Grössenver¬ 
änderungen auf dem Leuchtschirm zur Folge, so dass sich auf dem¬ 
selben nur das verschwommene Bild der sich bewegenden Herzkonturen 
zeigt. So lange cs nicht möglich ist, die Form und Grösse des sich be¬ 
wegenden Herzens in den einzelnen Phasen seiner Tätigkeit zu fixieren, 
kann man auch nicht mit Sicherheit entscheiden, wie gross eigentlich 
die Schwankungen der einzelnen Herzgrenzen auf dem Röntgenbilde sind 
und auf welche Weise sie von der Form und der Grösse des Herzens 
beeinflusst werden. Sehr genaue Beobachtung und grosse Uebung erlauben 
zwar ungefähre Folgerungen auch aus dem Leuchtschirmbilde, jedoch 
bleiben solche immer nur subjektive, da es ihnen an der objektiv fixierten 
Grundlage mangelt. Aus diesem Grunde müssen wir die Möglichkeit 
der Momentröntgenphotographie des Herzens, welche uns das Bild des 
intrathorakalen Herzens in verschiedenen Phasen wiedergibt, für einen 
grossen Fortschritt halten. Die Form- und Grössenveränderungen des 
Herzens sind aber ausserordentlich kompliziert, und wir können eigent¬ 
lich auf Grund der Momentröntgenbilder darüber nicht im Klaren sein, in 
welcher Phase der Herztätigkeit die einzelnen Herzabschnitte grössere 
oder kleinere Schattenprojektionen geben können. Nur auf Grund theore¬ 
tischer Ueberlegungen nahmen die Forscher an, dass der grössere Schatten 
der Herzdiastole entspricht, und es spricht ebensoviel für diese Behaup¬ 
tung als gegen dieselbe. Die Richtigkeit einer solchen Annahme konnte 
also nur jene Methode bestätigen, die den Zeitpunkt der Momentaufnahme 
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des Herzens in Beziehung mit der Tätigkeitsphase genau angibt. Diesen 
Anforderungen konnte die kinematographischc Methode auch nicht voll¬ 
kommen entsprechen, da bei ihrer Anwendung die einzelnen Aufnahmen 
im raschen Aufeinander folgen ohne uns über den Zusammenhang der 
einzelnen Momentbilder mit den einzelnen Phasen der Herztätigkeit zu 
belehren. Dieser Mangel der kinematographischen Methode könnte durch 
eine gleichzeitige kinematographische Aufnahme des Pulses oder besser 
des Elektrokardiogramms beseitigt werden, doch bleibt die Kompliziertheit 
und Kostspieligkeit des Verfahrens ein Hindernis für seine allgemeinere 
Verbreitung. Diesen Schwierigkeiten geht die Methode aus dem Wege, 
die ich mit A. v. Koranyi ausgearbeitet habe 1 ), bei welcher der Zeit¬ 
punkt der Momentaufnahme durch den Puls selbst bestimmt wird und 
am gleichzeitig registrierten Sphygmogramme nachträglich genau bestimmt 
werden kann. Unser Apparat lässt den Strom der Röntgenröhre durch 
den Puls selbst schliessen und gestattet bis zu einem gewissen Grade 
durch verschiedene Einstellungen des Kontaktes die Auswahl der zu 
fixierenden Phase der Herztätigkeit. 

Meine Untersuchungen führte ich in sitzender Stellung der Versuchs¬ 
person bei dorsoventralera Strahlengang mit dem Grödelschen Tele- 
momentapparat auf gewöhnlichen Schleussner-Platten mit Sinegran 
Verstärkungsschirm bei V 60 Sekunde Expositionszeit aus. 

Auf diese Weise untersuchte ich zuerst die Form- und Grössen Ver¬ 
änderungen des Herzens in verschiedenen Tätigkeitsphasen und die Orts¬ 
veränderung der Herzspitze, dann das Verhalten der einzelnen Herzab- 
schnittc bei verschiedenen Herzfehlern, und schliesslich dachte ich über 
die Ursache der Füllung des rechten Vorhofes und der Entleerung der 
intrathorakalen Venen Aufschluss zu erhalten. Die Veränderungen der 
einzelnen Herzpartien lassen sich mit Hilfe der in die Herzsilhouette kon¬ 
struierbaren verschiedenen Durchmesser, wie selbe für die Ausmessung 
des Orthodiagramms verwendet werden, sehr gut kontrollieren und deren 
Veränderungen in den verschiedenen Tätigkeitsphasen zur Erläuterung der 
oben berührten Fragen verwerten. 

Das blosse Anblicken der mit dem Apparate verfertigten Serien¬ 
aufnahmen erlaubt zwar gewisse allgemeine Form- und Grössenverände¬ 
rungen zu konstatieren, doch sind dieselben wegen der sehr kleinen und 
unregelmässigen Veränderungen der Herzprojektion nicht ohne weiteres 
zu verwerten. Um die einzelnen Aufnahmen genau miteinander ver¬ 
gleichen zu können, bin ich folgendcrweisc vorgegangen. Die verschie¬ 
denen Einzelaufnahmen einer Serie pausierte ich von der Originalplatte 
mit Berücksichtigung einzelner fixer Punkte in verschiedenen Farben 
aufeinander, die zur einzelnen Aufnahme gehörige Pulskurve, welche 
in dem Augenblicke unterbrochen wird, in welchem der Strom die 

1) Zeitschrift für Köntgenkunde und Radiumforschung. 1910. Bd. 12. 
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Röhre durchläuft (Tafel II und III) wurde in der entsprechenden Farbe 
kopiert. 

Die farbigen Bilder der Tafeln II und III sind also proportioneile 
Verkleinerungen der beinahe orthodiagraphischen Originalbilder, demzufolge 
sich die einzelnen Herzphasen miteinander vergleichen lassen. 

Zur Erleichterung der Deutung, richtiger Berechnung der einzelnen 
Veränderungen, konstruierte ich auf Grund der farbigen Originalkopicn 
Kurven nach folgendem Prinzip: Auf einer horizontalen Linie werden auf 
Grund der Sphygmogramme, an welchen die Zeitpunkte der Momentauf¬ 
nahmen des Herzens zu erkennen sind, in diesen Zeitpunkten ent¬ 
sprechenden Umständen vertikale Linien aufgetragen, deren Längen den 
Maassen der einzelnen Herzabschnitte entsprechen. Die verschiedenen 
Längen dieser nacheinanderfolgenden Vertikalen geben ein anschauliches 
Bild, aus welchem manche Veränderungen zu erkennen sind, welche bei 
blosser Besichtigung der Photographien und der nach diesen konstruierten 
Bilder nur schwer zu entnehmen sind. Da die zeitlich zusammenge¬ 
hörenden Maasse der verschiedenen Herzabschnitle auf denselben Linien 
veranschaulicht werden müssten, habe ich, um die Veränderungen über¬ 
sichtlicher zu machen, die Endpunkte der entsprechenden Höhen durch 
Linien untereinander verbunden. Freilich haben diese Linien an und für 
sich keine Bedeutung, da nur deren Endpunkte an den Vertikalen un¬ 
mittelbar bestimmten Daten entsprechen. Mit Hilfe dieser beiden Me¬ 
thoden befasste ich mich zuerst mit der Frage der Grössen- und Form¬ 
veränderungen des Herzens. Die von der Physiologie noch heute 

anerkannten Untersuchungsergebnisse Ludwigs, laut deren der Längs¬ 
und Breitendurchmesser des Herzens sich während der Systole verkürzt, 
wurden durch verschiedene Forscher bestätigt, die neben anderen Me¬ 
thoden auch das photographische Verfahren angewendet haben. Von 

letzteren sind vielleicht die Untersuchungsergcbnissc von Braun, der bei 
offenem Thorax von Tierherzen kinematographische Aufnahmen anfertigte, 
als die einwandsfreiesten zu nennen. Die Untersucher betonen aber 
ohne Ausnahme sehr ausdrücklich die grosse Differenz der Herztätigkeit 
bei offenem und geschlossenem Thorax. Die Beobachtung der intra- 
thorakalen Herztätigkeit beim Menschen wurde erst durch die Röntgen¬ 
strahlen möglich. Freilich sind die Resultate der Röntgenuntersuchung 
insofern einseitig, da sie nur Projektionsbilder liefert. Doch geht aus 
meinen Untersuchungen die Tatsache hervor, dass die Projektion des 
Herzens während seiner Tätigkeit keine bedeutende Grössenveränderung 
erfährt, woraus folgt, dass die Ergebnisse der früher angewandten Unter¬ 
suchungsmethoden auf das unter seinen natürlichen Bedingungen schlagende 
Herz übertragen werden können. 

Die mit den bisherigen Röntgenmethoden erzielten Resultate, welche 
sich hauptsächlich an die Namen Moritz, Arnsperger, Dietlen, 
F. M. Groedel und Rosenthal knüpfen, ergaben, dass die Form- und 
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Grössenveränderungen des Herzens sich zwischen sehr engen Grenzen 
bewegen. Beobachteten sie am fluoreszierenden Schirm die Schwankungen 
der Herzkonturen, so konnten sie den Unterschied zwischen Systole und 
Diastole auf 1—2 cm schätzen, welcher Unterschied auf Grund ge¬ 
nauer orthodiagraphischer Zeichnungen auf 3—4 mm, in einem Falle von 
Dietlen auf 6 mm zu reduzieren war, welche Ergebnisse aber die Unter¬ 
sucher in Anbetracht der möglichen Fehlerquellen auch nicht für zuver¬ 
lässig halten. 

Meine (eigenen) Untersuchungen, welche ich an gesunden Herzen 
machte, bestätigen die Richtigkeit der oben angeführten Beobachtungen 
(Fig. 6 u. 7, Tafel II). Ich fand die Grenzen der Grössenschwankungen 
des normalen Herzens zwischen 3—4 mm liegen, den Ludwigschcn 
Untersuchungen entsprechend. Diesen sehr engen Grenzen entsprechend 
sind auch die Form Veränderungen, wie es aus den farbigen Bildern er¬ 
sichtlich ist, minimal. Die Lageveränderung der Herzspitze entspricht 
den Beobachtungsresultaten von Moritz, Dietlen und Arnsperger, 
indem an meinen Aufnahmen die Bewegung derselben nach aufwärts 
und innen zu konstatieren ist. Meine erwähnten Resultate widersprechen 
der Behauptung von Haycraft, laut welcher die Herzspitze der fixe 
Punkt der Herzbewegung wäre. 

Es schien mir noch wichtiger zu untersuchen, inwiefern das Ver¬ 
halten der einzelnen Herzabschnitte unseren heutigen physiologischen 
Kenntnissen entspricht. Die Antwort auf diese Frage wird mit Hilfe 
der konstruierten Kurven ermöglicht, von denen ich vorerst die Kurve 
(Fig. 1 u. 6, Tafel II) beschreiben möchte. Vom normalen Herzen der 
gesunden Person wurden 4 Aufnahmen gemacht. Die erste entspricht dem 
Höhepunkte der Systole, von da ab verkleinert sich mit fortschreitender 
Systole die linke Kammer, wogegen der Durchmesser des rechten Vor¬ 
hofes wächst. Das Bild der linken Kammer zeigt also jenes der Mcio- 
kardie, während der rechte Vorhof stark an Volumen zunimmt. Die 
erste der folgenden zwei Aufnahmen fällt in die Austreibungszeit, dem 
entsprechend verkleinert sich die linke Kammer ein wenig, hingegen 
bleibt der Vorhof unverändert. Die letzte Aufnahme entspricht dem 
Anfänge der Anspannungszeit, dem zufolge ist die Kammerzunahme und 
die Vorhofabnahme geringer. An der zweiten auf Grund des Bildes 
eines gesunden Herzens konstruierten Kurve (Fig. 2 u. 7, Tafel II) ver¬ 
kleinert sich die linke Kammer während der Systole. Am Anfang der 
Diastole ist die linke Kammer noch klein, hingegen ist am rechten 
Vorhof eine starke Volumzunahme zu bemerken. Gegen Ende der 
Diastole wächst die linke Kammer, während der rechte Vorhof sich entleert. 

Die beiden Kurven illustrieren die bekannte Zeitfolge der Herztätig¬ 
keit vollkommen, und obzwar wir (da das Röntgenbild doch nur über Ver¬ 
änderungen der frontalen Projektion Aufschlüsse gibt) hätten erwarten 
können, dass die in anderen Richtungen zustande kommenden Verände- 
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rungen, welche am Röntgcnbildc nicht zur Geltung kommen, die Resultate 
beeinflussen könnten, so folgt aus den Untersuchungen am normalen 
Herzen, dass wir mit der Methode trotzdem zuverlässige Resultate ge¬ 
winnen. Nicht weniger genaue Aufschlüsse erhalten wir unter patho¬ 
logischen Verhältnissen und ich möchte nur kurz erwähnen, dass die 
Form- und Grössen Veränderungen des pulsierenden Herzens in Fällen von 
kompensierter Mitralinsuffizienz mit Stenose (Fig. 8, Tafel II) sehr kleine sind. 

Ebenso zeigt der linke Kammerschatten kaum in Betracht kommende 
Grössenveränderungen. Bei der Mitralinsuffizienz war dieses Ergebnis 
nicht vorauszusehen, da doch das regurgiticrendc Blut zu einer Zu¬ 
nahme des Schlagvolums führen muss. Da diese Zunahmo am Pro¬ 
jektionsbilde nicht zu erkennen ist, muss gefolgert werden, dass das 
Volum des sich um die fehlerhafte Klappe hin und her bewegenden 
Blutes nur gering sein kann. 

Bei inkorapensierter Mitralinsuffizienz (Fig 9, Tafel II) schwanken 
die Durchmesser der linken Kammer und des linken Vorhofes zwischen 
weiteren Grenzen, folglich muss die Regurgitation in diesen Fällen be¬ 
deutend sein. 

Weitere Untersuchungsreihen werfen ein Licht auf die Ursache der 
Füllung des rechten Vorhofes und auf die Saugwirkung des Herzens 
beim Zustandekommen des Vcnenpulses. Es ist nicht Zweck dieser 
meiner Arbeit, die vielen Argumente für und gegen die Saugwirkung des 
Herzens vorzubringen, und ich möchte die Frage nur so weit berühren 
als cs zum Verständnis meiner Untersuchungen notwendig ist. Nachdem 
der Venendruck bei der Füllung des rechten Vorhofes kaum in Betracht 
kommt, wird angenommen, dass diese durch eine Saugwirkung zustande 
gebracht wird. Als Quelle dieser Saugwirkung käme die Lageveränderung 
der Kammer-Vorhof-Scheidewand während der Systole nach unten in 
Betracht, die eine Vergrösserung des Vorhofvolumens herbeiführt. Viel¬ 
leicht spricht gegen diese Möglichkeit der Umstand, dass an den Bildern 
der normalen Herzen (Fig. 6u.7,Taf.II) neben sehr kleiner Lageverände¬ 
rung des linken Herzens die Zunahme des rechten Vorhofes und der 
Vena cava superior zu bemerken ist, da die Abwärtsbewegung der 
Scheidewand allein unmöglich zu einer Anfüllung der Cava superior führen 
könnte. Die andere physiologische Tatsache ist, dass das Herz während 
der Systole das Blut aus dem Thoraxinncrn heraustreibt. Verlässt das 
Blut das Herz, so verlässt es unter normalen Verhältnissen auch den 
Thorax, indem es an die Peripherie gelangt, es kommt somit infolge der 
Herzsystole im Thorax eine durch die Abnahme der Füllung bedingte 
Druckdifferenz zustande, die sich als Saugwirkung geltend macht, welche 
das Blut aus den Venen in das Thoraxinnere aspiriert. Diese Saug¬ 
wirkung der Kammersystolc wird bisher von vielen (so auch von Nicolai 
in Nagels Physiologie) in Abrede gestellt und es fehlte bisher auch 
tatsächlich ein Verfahren, welches diese ad oculos demonstriert. 

ZeiUchr. f. kl in. Medizin. 7.‘». Bd. H. 1 u. 2. ^ 
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Diejenigen Aufnahmcscrien, welche von einer Person mit Aorten¬ 
aneurysma stammen (Fig. 3, Taf. II und Fig. 10, Taf. III) geben uns eine 
äusserst interessante Aufklärung dieser Umstände. Die auf Grund dieser 
Aufnahmen konstruierte Kurve zeigt nämlich, dass im ersten Drittel der 
systolischen Entleerungszeit der Schatten der linken Kammer kleiner ist, 
als auf den darauf folgenden Aufnahmen, welche während der Diastole 
gemacht sind. Das Aneurysma füllt sich vom Höhepunkt der Systole 
angefangen bis ungefähr zur Mitte der Diastole langsam weiter an. Der 
rechte Vorhof bleibt in der ersten Hälfte der Diastole unverändert, richtiger 
gesagt, während der Zeit, da die Füllung des Aneurysmas erfolgt. Der 
rechte Vorhof wächst nur an, nachdem die Anfüllung des Aneurysmas 
schon beendet ist und die Entleerung des Aneurysmas schon begonnen 
hat. Wäre es gelungen, eine folgende Aufnahme in einem späteren 
Stadium der Diastole anzufertigen, so würde das Aneurysma an der¬ 
selben eine rasche Volumenabnahme zeigen, da es aus der Kurve er¬ 
sichtlich ist, dass an der ersten Aufnahme der Schatten des Aneurysmas 
viel kleiner, als an der letzten ist. Dieser Uebcrgang müsste zwischen 
die erste und die letzte Aufnahme fallen. Der rechte Vorhof bleibt in 
diesem Falle am Anfänge der Systole, also zur Zeit, wo wir beim normalen 
Herzen schon eine Volumzunahmc bemerken, ganz unverändert und seine 
Zunahme erfolgt erst dann, wenn die Verkleinerung des Aneurysmas an- 
zunchmen ist. Die Vena cava superior füllt sich am Anfänge der Dia¬ 
stole, um am Endo derselben einen bedeutenden Abfall zu zeigen, mit 
anderen Worten, wir haben cs hier mit einem präsystolischen Venen¬ 
kollaps zu tun, derselben Erscheinung, wie wir sie an der Vene beim 
positiven Vencnpuls sehen können. Es ist jedoch wahrscheinlich, dass 
die Entleerung der Venen während der Diastole in beiden Fällen einen 
verschieden zeitlichen Verlauf besitzt. Das Verhalten des rechten Vor¬ 
hofes und der Vena cava superior an der Kurve vergleichend, wird das 
Alternieren des Anwachsens des rechten Vorhofes und der Vene auffallen. 
Zuerst wächst der Ycnenschattcn, während sich der Vorhof verkleinert 
und während des Anwachsens des Vorhofes verkleinert sich der Venen¬ 
schatten. In diesem Falle kommt also die systolische Anfüllung und 
diastolische Entleerung derVcne ohne Trikuspidalinsuffizienz zustande. Noch 
demonstrativer ist die nächste Kurve (Fig. 4, Taf. II und Fig. 11, Taf. III), 
welche ebenfalls einen Fall von Aortenaneurysma betrifft. Während der 
Systole verkleinert sich die linke Kammer und zeigt erst am Anfang der 
Diastole eine Anfüllung. Die Vcrgrösserung des Aneurysmas ist am An¬ 
fänge der Diastole noch bedeutend. Zur selben Zeit linden wir, obwohl 
die linke Kammer schon entleert ist. den rechten Vorhof und die Vene 
noch leer, was sich in dem steilen Abfall der beiden Linien kennzeichnet. 
Die systolische Kontraktion des Herzens hat also seine Saugwirkung noch 
nicht ausgeübt, indem jener Volumsverlust, welcher durch die systolische 
Kontraktion zustande kommt, noch nicht die Verminderung des Thorax- 
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inhaltcs bedeutet, da ja das aus dem Herzen ausgetriebene Blut noch im 
Aneurysma weilt, wie sich das in der Grösse des Ancurysmaschattens 
kundgibt. 

Zwischen der 3. und 4. Aufnahme wird der Schatten des Aneurysmas 
kleiner, woraus auf das Abströmen des Blutes an die Peripherie zu 
schliessen ist. Ist die Füllung der Vorkammer die Folge des durch den 
ßlutabfluss verminderten intrathorakalen Druckes, so ist zu erwarten, 
dass der Vorkammerschatten während der Verkleinerung des Ancurysma¬ 
schattens an Ausdehnung gewinnt. Unsere Bilder liefern den Beweis, 
dass diese Erwartung zutrifft. 

Im Anschlüsse an diese beiden Fälle sind die Serienaufnahmen und 
die Kurve einer Mitralinsuffizienz mit Stenose und Trikuspidalinsuffizienz 
sehr lehrreich (Fig. 5, Taf. II und Fig. 12, Taf. III). Das Auffallendste 
an dieser Kurve ist die systolische Füllung und präsystolische Entleerung 
der Vena cava superior und des rechten Vorhofes, welche Erscheinung 
dem positiven Vcnenpuls entspricht und im auffallenden Gegensätze zum 
Alternieren der Veränderungen an den Venen und am rechten Vorhof bei 
Aortencncurysma steht. Nach der Deutung dieser drei Serien wollen 
wir sehen, inwiefern sie für die Lehre der intrathorakalen Blutbewegung 
verwertet werden können. 

Wie das aus den angegebenen Tatsachen hervorgeht, ändern sich 
die Verhältnisse beim Aneurysma gegenüber dem normalen Herzen auf 
die Weise, dass, während das Blut normalerweise den Thorax im An¬ 
schlüsse an die Kammersystole sofort verlässt, es im Falle eines An¬ 
eurysmas zunächst in eine präformierte Höhle innerhalb des Thorax ge¬ 
langt und demzufolge zu dieser Zeit noch keine Druckabnahme im Thorax 
entstehen kann. Diese entsteht erst, wenn die Blutmenge das Aneurysma 
schon verlassen hat; mit anderen Worten, nicht wenn das Herz, sondern, 
wenn ich mich so ausdrücken darf, wenn sich das Aneurysma in der 
Svstole befindet. 

Würde die Füllung des Vorhofes eine unmittelbare Folge der systo¬ 
lischen Bewegung der Scheidewand zwischen Vorhof und Kammer sein, 
oder würde sie durch eine Saugwirkung der Vorhöfe selbst herbeigeführt 
werden, so könnte die Anwesenheit eines Aneurysmas im Thorax keine 
Verzögerung der Vorhofsdiastole verursachen. Da sie aber zu einer Ver¬ 
zögerung dieses Vorganges führt, muss die Füllung des rechten Vorhofes 
mit der Ausströmung des Blutes aus der Brusthöhle in Zusammenhang 
gebracht werden. Meine Untersuchungen liefern also entscheidende Be¬ 
weise dafür, dass die Füllung des rechten Vorhofes eine physikalische 
Folge der Blutbewegung in der Aorta ist. 

In diagnostischer Beziehung möchte ich die bei Trikuspidalinsuffizienz 
aufgenommenen Bilder als wichtige erwähnen. Die Aufnahmen von 
Aneurysmen zeigen nämlich, dass die systolische Anfüllung der Vene 
nicht nur bei Trikuspidalinsuffizienz auf dem Wege der zentrifugalen Füllung 
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erfolgen kann, sondern dass das systolische Anwachsen der Vena cava 
auch in der verspäteten Entleerung des Blutes aus dem Thorax durch 
das Anwachsen des Druckes in den sich verspätet entleerenden Venen 
seinen Grund haben kann. Die Höhle, welche das systolische Blut in 
den Thorax aufnimmt, kann nicht nur ein Aneurysma, sondern auch der 
Vorhof im Falle einer Regurgitation infolge von Trikuspidalinsuffizienz 
sein. In solchen Fällen wird die Unterscheidung der aus zwei verschie¬ 
denen Ursachen entstehenden Venenpulsc im Röntgenbilde auf folgende 
Weise möglich. Bei Trikuspidalinsuffizienz füllt sich die Vene von der 
rechten Vorhofkammer aus, also ist neben dem Venenschatten auch der 
rechte Vorhofschatten verbreitet (Fig. 5, Taf. II). Das Verweilen des Blutes 
der linken Kammer im Aneurysma hingegen verursacht eine Verzögerung 
des Blutabflusses aus den Venen in den rechten Vorhof, folglich alter¬ 
niert die systolische Vencnanfüllung mit der des rechten Vorhofes. 

Fasse ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen zusammen, so 
glaube ich sagen zu dürfen, dass meine Methode geeignet erscheint, um 
über die intrathorakalcn Vorgänge der Blutzirkulation neue Aufklärungen 
zu verschaffen. Als die wesentlichsten Resultate meiner Untersuchungen 
ergeben sich folgende. 

Unter physiologischen Verhältnissen sind die Veränderungen des 
Herzschattens ziemlich unbedeutend. Bei kompensiertem Klappenfehler 
ist eine wesentliche Zunahme des Schlagvolums der beteiligten Herz- 
abschnittc nicht zu erkennen, woraus folgt, dass das Volum des regurgi- 
tierenden Blutes nicht allzu bedeutend sein kann. Die Füllung des 
rechten Vorjiofes hängt nicht mit der Kammersystole, sondern mit dem 
Ausströmen des Blutes aus dem Thorax zusammen. 
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V. 

Aus dem Krankenhaus Oeresund der Stadt Kopenhagen. 

Ein Fall von Sarkom des Perikardiums. 


Von 

Dr. Fr. Tobiesen, 

Ctiefars:. 

Mil 1 Textfigiir.' 


Die primären busartigen Neubildungen des Herzens sind ziemlich 
seltene Erscheinungen. aber es ist doch LinkM gelungen, im Jahre 
1909 eine bedeutende Anzahl Fälle zu sammeln. Die meisten von 
diesen hatten ihren Sitz im Myokard und Endokard, während primäre 
krebsartige Geschwülste des Perikards zu den grössten Seltenheiten ge¬ 
rechnet werden müssen. 

Bei seiner Besprechung der bösartigen Herzgeschwülste führt Krehl 1 2 ) 
die Worte Oppolzers an. dass dieselben kein klinisches Interesse haben, 
weil es unmöglich ist, sie zu diagnostizieren und lluehard 3 ) sagt „que 
la Symptomatologie est nulle et que par consöquent le diagnostie 
devient impossiblc-. 

Der Fall, der unten mitgeteilt wird, bietet doch vermeintlich nicht 
allein ir\ anatomischer sondern auch in klinischer Beziehung etwas Inter¬ 
esse, weil die Krankheit hier zu besonders schweren und ausgedehnten 
Zirkulationsstörungen geführt hat. 

N. N., 18.Jahre alt. Kontorist. Eingeliefert am '28. April, gestorben am 9. duni 
1911. Fat. teilt mit, dass seine Eltern und Geschwister gesund sind, keine Tuber¬ 
kulose in der Familie. Selbst ist er nie krank gewesen, bis er im Herbst 1909 Ab¬ 
nahme der Kräfte verspürte und anling abzumagern. Im Dezember fühlte er sich noch 
schlechter, wurde febril, hustete, hatte keinen Appetit und empfand Stechen in der 
linken Seite. Am 17. Dezember wurde er in das „Kommunehospital u gebracht und 
daselbst unter der Diagnose: Pleuritis duplex, Pericarditis (Tuberc. serosarum?) bis 
23. Februar 1911 behandelt. Bei der Aufnahme war die Temperatur 38°. Puls 102, 
unregelmässig, indem jeder vierte Schlag aussetzte. Ictus cordis ist nicht zu 
fühlen, die Herzgegend nicht hervorgewölbt; Herzdämpfung von der Mamillarlinie bis 


1) Link, Die Klinik der primären Neubildungen des Herzens. Diese Zeitsehr. 
Bd. G7. S. 272. 

2) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels usw. Nothnagel Bd. 15. 

3) lluehard, Traite cliniijiie des malatlies du eoeur. Tome 111. p. 220. 
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1—2 Fingerbreiten rechts vom Sternum. Herztöne dumpf, über der Mamille ein scha¬ 
bendes Geräusch, welches einem Reibungsgeräusch ganz ähnlich ist. In beiden Infra- 
scapulares Dämpfung und abgeschwächtes Atmen. 

In der folgenden Zeit war die Temperatur immer etwas erhöht, die perikardi¬ 
alen Reibungsgeräusche wurden wiederholt nachgewiesen. Am 30. Dezember hatte 
sich die Dämpfung hinten unten etwas aufgehellt, Herzdämpfung nicht vergrössßrt. 
Puls 84, regelmässig. Als die Temperatur normal wurde, kam er ausser Bett. Er 
schien völlig hergestellt, ohne Herzklopfen und Kurzatmigkeit und wurde am 23. Februar 
entlassen. 

Zu Hause ging es anfangs gut, nach ein paar Wochen wurde er aber wieder 
febril, hatte Seitenstechen und gelben Auswurf und wurde bettlägerig. Als er bei uns 
eingeliefert wurde, hatte er schon 3 Wochen das Bett gehütet. 

Pat. ist mager und sieht krank aus, etwas kurzatmig. Hämoglobin 70 pCt. [IIa 1 - 
dane-Tobiesen]. Temperatur 38—39°. Puls ca. 100. lctus cordis im V.Interkostal¬ 
raum 3 cm innerhalb der Mamillarlinie, totale Herzdämpfung (Schwcllenwertpcr- 
kussion), misst im IV.Interkostalraum 6,5cra links von der Mittellinie, rechts wegen 
Dämpfung nicht festzustellen. Ueber dem Herz ein systolisches Blasen am stärksten 
über der Pulmonalstelle. II. Pulmonalton akzentuiert. Dämpfung und abgeschwächte 
Atmung rechts vorn und hinten. 

In der folgenden Zeit war Pat. sehr kurzatmig, fieberte, Puls beschleunigt und 
unregelmässig. Am 20. Mai wird Albuminurie nachgewiesen und von jetzt entwickeln 
sich allmählich die Zeichen eines tiefgreifenden Leidens im ganzen venösen System. 
Anfangs bildete sich Schwellung der linken Seite des Halses (Thrombose der V. jugu- 
laris), danach Oedem und Cyanose der linken Oberextremität, später der rechten, 
leichtes Oedem des oberen Teiles des Brustkastens mit erweiterten Venen, Oedem und 
Cyanose des Gesichtes. Objektiv vermehrten sich die Ergüsse in den Pleurahöhlen 
und entwickelte sich intensive Dämpfung über Sternum und angrenzenden Teilen des 
Thorax; starke Albuminurie; Allgemeinzustand sehr getrübt, besonders starke Kurz¬ 
atmigkeit. 

In den folgenden Tagen entwickelten sich die Zeichen der Venenthrombose noch 
weiter. Es trat Gangrän der Nasenspitze auf, welche ganz kohlschwarz wurde, Haut¬ 
blutungen an den geschwollenen Extremitäten und des ganzen oberen Teiles des 
Brustkorbes, wo sich zwischen den Mamillen ein veritables caputMedusac entwickelte. 
Auf den oberen Extremitäten war das Oedem von einer Linie in der Höhe der 
tuberositas humeri abgegrenzt, sodass dieregiones deltoideae und scapulares tfedemfrei 
waren. 

Am 3. Juni zeigte die Perkussion intensive Dämpfung über dem Sternum und 
dem grössten Teil der Vorderdächen des Thorax, lctus cordis im V.Interkostalraum 
inner- und ausserhalb der Mamillarlinie. Herztöne fern. Dem linken Sternalrande ent¬ 
lang wird ein systolisches Blasen gehört. Am 9. Juni vormittags früh trat Exitus ein. 

Dass hier ein Fall von Thrombose nicht nur der Vena cava superior 
und seiner Aeste vorlag, sondern dass auch die Arterien des Herzens 
thrombosiert waren, daran dürfte nicht gezwcifclt werden. Für das erstcre 
sprach die wahrgenommene Reihe von Symptomen, für das letztere die 
mächtige, erstaunlich schnell entwickelte Dämpfung an der Stelle des 
Herzens, besonders der Atrien. Da Drüsentuberkulose und Aortenaneu¬ 
rysma ausgeschlossen waren, wurde die Diagnose auf eine intra¬ 
thorakale Neubildung gestellt, ohne dass man jedoch den Sitz der¬ 
selben genauer festzustellen wagte. 

Die Sektion wurde einige Stunden post mortem vorgenommen. 
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Als das Sternum entfernt war, zeigte es sich, dass der ganze Thorax¬ 
raum von einem Tumor von etwa Mannskopfgrösse ausgcfiillt war. Die 
Lungen waren ganz klein und nach oben und unten gedrängt. In jeder 
Pleurahöhle etwa 1000 ccm dunkel-blutig gefärbter Flüssigkeit, aber 
alles w'urdc übrigens durch die braunrote Geschwulst, die aus dem Herzen 
und dem obliterierten Pcrikardialsack bestand, gänzlich gedeckt. 

Sämtliche Brustorgane wurden in toto herausgenommen, in Kayscr* 
ling’s Flüssigkeit fixiert und dem Prosektor des städtischen Kranken¬ 
hauses „Kommunehospitalct“ Dr. Scheel zur weiteren Untersuchung über¬ 
geben. 

Die Peritonealhöhle enthielt keine Flüssigkeit. Alle Unterleibs¬ 
organe sind stark hyperämisch; die grossen Venen hochgradig ausgedehnt, 
strotzend mit Blut gefüllt, aber nicht thrombosiert; Vonac renales z. B. 
sind mehr als daumendick. 

Im Duodenum 2erbsengrosseUlzerationcn mit hämorrhagischem Boden. 

Dr. Scheel’s Beschreibung: Das Präparat misst in fixiertem Zu¬ 
stande vom Apex bis Basis 22 cm, von einer Seite zur andern 10 cm, 
von hinten nach vorn 17 cm. Es hat die llcrzform cinigermassen be¬ 
wahrt. Der Abgang der grossen Gefässe wird von der ausgedehnten 
Pcrikardialhöhle versteckt. Es wird durch eine Reihe Frontalschnittc 
untersucht, welche folgendes zeigen (siche Figur). Der grösste Teil 
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des Präparates ist die mit Blutkoageln und Geschwulstmassen stark 
gefüllte Perikardialhöhle, während das Herz selbst nicht vergrössert ist. 
Die Geschwulstmassen haben vorwiegend auf der inneren Seite des parie¬ 
talen Perikardialblatts gewuchert; .sie sind teils tlächcnhaft ausgebreitet, 
teils bilden sie abgegrenzte Knoten, welche die Grösse eines Eies erreichen 
können (auf der Figur bei der Spitze). 

Die Geschwulst ist von weisslicher Farbe, von zahlreichen kleinen 
Blutungen gefleckt; gegen die Herzwände hin bestehen die Geschwulst¬ 
massen anscheinend hauptsächlich aus Blutkoageln. Die Geschwulst 
scheint nirgends in das Myokardium eingewachsen zu sein. Die Herz¬ 
ventrikel haben etwa normale Kapazität, die Klappen sind normal. Die 
Atrien dagegen sind von der Geschwulst stark zusammengepresst, sodass 
nur cino ganz enge Passage noch besteht, welche kaum einen Klcinfingcr 
durch lässt. Das kleine Lumen wird durch die frischen Thromben an 
den Wänden noch erheblicher eingeengt. Vena cava superior ist völlig 
komprimiert, es besteht überhaupt kein Lumen mehr; alle oberhalb der¬ 
selben liegenden Venen — soweit sie im Präparat nachweisbar sind — 
sind durch feste adhärente Thromben obliteriert. 

Mikroskopisch ist die Geschwulst ein Sarkom, welches zahlreiche 
und grosse Gcfässe enthält und von vorwiegend spindelförmigen und 
ovalären aber auch grösseren polygonalen Zellen aufgebaut ist, an vielen 
Stellen findet man grosse Blutungen und Nekrosen im Gewebe. Die 
koagclähnlichcn Teile der Geschwulst bestehen hauptsächlich aus Blut, 
enthalten aber auch kleinere Inseln von frischem und nekrotischem Ge¬ 
schwulstgewebe. Die Neubildung infiltriert, wie schon erwähnt, das 
parietale Pcrikardialblatt, ist aber anscheinend weder in das viszerale 
Blatt noch in den Herzmuskel hineingewachsen. 

Die Lungen enthalten mehrere bis erbsengrosse hämorrhagische 
Knötchen von demselben Bau wie der Perikardialtumor. Die rechte 
Spitze ist geschrumpft und enthält frische Miliartuberkel und kleine, 
käsige Foci. Die Lungen sind überall cyanotisch induriert. — 

An der Hand des Mitgeteilten darf man sieh vielleicht die Ent¬ 
wicklung der Krankheit folgendcrmasscn vorstellen: 

Im Herbste 1909, als Pat. sich zum ersten Male krank fühlte, fing 
die Geschwulst an zu wachsen. Unter dem Einfluss der Neubildung 
hat sich die alte Tuberkulose der rechten Lunge aktiviert und Pleuritiden 
sich entwickelt, möglicherweise auch eine Perikarditis. Wahrscheinlich 
erklären sich jedoch die wahrgenommenen Geräusche als Reibungen 
zwischen den durch das Geschwulstgewebc rauhen Wänden des Herz¬ 
beutels. Die weiteren Symptome, Fieber, Anämie, Kräftcvcrfall, Herz¬ 
arhythmie und Kurzatmigkeit werden durch das Wachstum der Geschwulst 
(und die Lungentuberkulose) erklärt. Erst wenn Blutungen in dcrGeschwulst 
aufgetreten sind, hat sich Druck auf die Atrien und Venen und da¬ 
durch die bedrohlichen Symptome eingestellt. Wahrscheinlich hat die 
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Blutstauung neue und grössere Blutungen in der ausserordentlich gefass- 
reichen Geschwulst herbeigeführt und dieselbe ist dadurch so schnell 
und mächtig angeschwollen, dass die vollständige Unwegsamkeit der 
Venen die Folge geworden ist. 

Die Abgrenzung der Oedeme auf den Oberarmen und das Freibleiben 
der Schultern erklärt sich vielleicht dadurch, dass von diesen Regionen 
das Blut sich durch die Vcnae azygos und hemiaazygos einen Ablauf ver¬ 
schafft hatte. 

Die Genese der beiden Duodcnalgeschwülste ist schwierig anzugeben, 
sehr wahrscheinlich sind sie durch die Stauung hervorgerufen. 

Von primären Neubildungen des Perikards habe ich in der Literatur 
Fälle von Broadbent 1 ), Förster 2 ), Bernheim 3 ), Guarnieri 4 ), Redtcn- 
bacher 5 ), Hektoen 6 ) und Schöppler 7 ) gefunden. 

Der Fall von Broadbent betraf einen jungen Mann, der unter 
Symptomen von exsudativer Perikarditis starb. Das parietale Blatt des 
Perikards war hochgradig verdickt; das Herz lag in der Perikardialhöhle 
wie ein Kern in einer grossen Schale. Mikroskopisch war die Geschwulst 
ein Sarkom. 

Redtenbachcr’s Patient war gleichfalls ein junger Mann. Im 
Krankenhause bot er Symptome von Anämie, Perikarditis und beider¬ 
seitiger Pleuritis dar. Die Sektion ergab Perikarditis mit blutigem 
Erguss, die beiden Blätter des Perikards waren von Geschwulstmassen 
bedeckt. Das Geschwulstgewebe war mit Blutungen durchsetzt und 
hatte die Wand des Herzens durchdrungen; mikroskopisch wurde die 
Geschwulst als Angiosarkom gedeutet. 

Schöppler teilt die Geschichte einer 73jährigen Frau mit, welche 
an Hemiplegie und Perikarditis starb. Das ganze Herz war überall von 
Geschwulstmassen wie von einem Mantel umgeben. In der linken Niere 
fand sich ein kleiner Knoten, der als Metastase gedeutet wurde. Die 
Geschwulst zeigte sich mikroskopisch als ein Sarkom. 

Die übrigen Fälle sind mir nicht zugänglich gewesen. Der Fall 
von Bernheim wird übrigens von Huchard als nicht primär angesehen; 
ob der Fall von Liborius eine primäre Neubildung gewesen ist, geht 
nicht mit genügender Sicherheit hervor. Die Fälle von Guarnieri und 
Hektoen waren ebenfalls Sarkome. 


1) Transactions of the path. Soc. of London. Yol. 

2) Handbuch der path. Anatomie. Leipzig. 1SL3. 

3) Revue des maladies cancereuses. 181)0. 

4) Archiv, p. 1. Science inedic. Vol. X. bei Sehü 

5) Wiener klin. Wochcnsclir. 1889. 

0) Medical News. 1893; bei Huchard amreführl, 
i Lori us [Medizinsk Frihawl 1883] erwähnt. 

7) Miinch. med. Wochensehr. 1900. 


33. 

| bei Huchard angeführt, 
»p 1 er angeführt. 

welcher auch einen Fall von 
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Aus der I. inneren Abteilung (Prof. L. Kuttnor) und dem chemischen 
Institut (Prof. W. Locb) des Rudolf Virchow-Krankenhauscs, Berlin. 

Zur diagnostischen Bedeutung des Diastasegehaltes 
in Urin und Stuhl 1 ). 

Von 

Dr. Alfred Lindemann. 

Assistenzarzt dt r I. inneren Abteilung des Rudolf Vircliou Krankenhauses. 


Die Diagnostik der Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse ist im 
letzten Jahrzehnt wesentlich gefördert worden. Waren bisher die Unter¬ 
suchungen auf alimentäre Glykosurie unddiewenigeinwandsfrcieCammidge- 
sche Reaktion so ziemlich das einzige Rüstzeug in der Hand des Klinikers, 
so haben uns in letzter Zeit die Schmidtschc Kernprobe, der Nachweis 
der Diastase nach Wohlgemuth, des Trypsins nach Schlecht, Gross, 
Vollhard einen tieferen Einblick in die normale und pathologische äussere 
Sekretion des Pankreas gegeben. Eine Abwägung der Wertigkeit der ein¬ 
zelnen Methoden gegeneinander kann nicht im Bereich dieses kurzen Bei¬ 
trages liegen; auch eine Beschreibung derselben sowie das Eingehen auf die 
ausgedehnte neue Literatur muss unterbleiben. Eine Zusammenstellung 
derselben bis Anfang 1911 findet sich bei Glaessner und Albu; über die 
neuesten Veröffentlichungen erfolgt am Schlüsse dieser Arbeit eine Angabe. 

In Uebereinstimraung mit Hirschberg und Albu glaube ich nicht 
falsch zu gehen, wenn ich den Untersuchungen auf Lipase im Stuhl keinen 
allzu grossen Wert beilege; die Schmidtsche Kernprobe, dieVollhard- 
sche Modifikation der Trypsinuntersuchung, vor allem aber die Wohl- 
gemuthsebe Methode des Diastascnachweiscs in Fäzes und Urin haben bei 
richtiger Ausführung und kritischer Beurteilung ihre klinische Probe be¬ 
standen. Ich habe mich im folgenden fast ausschliesslich mit der letzteren 
befasst. 

Nach Wohlgemuth schwankt der Diastascwcrt der geformten 
Fäzes des gesunden Menschen zwischen 100 und 500, nach Hirsch¬ 
berg zwischen 200 und 500 Einheiten. (In dlarrhoischem Stuhl sind 
die Werte nach allgemeinen Beobachtungen wesentlich erhöht.) Für den 
Urin erwähnten Wohlgemuth als höchsten Normal wert 150 Einheiten, 
llirschberg die Grenzwerte 25 bis 100. Im Verlauf einer Anzahl 
von Affektionen des Pankreas findet man nun im Anfangsstadium eine 
wesentliche Vermehrung des amylolytischen Ferments im Urin (bis auf 

1) Eingegangen Ende Juli 1911. 
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1000 und mehr Einheiten) und gleichzeitig eine Verminderung des¬ 
selben im Stuhl. Derartige Beobachtungen sind in letzter Zeit vereinzelt 
veröffentlicht worden und auch ich kann kurz über einige einschlägige 
Fälle, teils mit Operationsbefund, berichten. Für die Ueberlassung des 
Untersuchungsmaterials, soweit dasselbe die operierten Fälle betrifft, und 
der Aufzeichnungen über Beobachtung und Auffassung dieser Fälle auf 
der chirurgischen Abteilung bin ich Herrn Prof. Hermes zum besten 
Danke verpflichtet. 

Fall I. Frau K., Nr. 7055, 02 dahre alt. Nach 14tägigen, plötzlich auftretenden 
krampfartigen Schmerzen in der Oberbauchgegend am 24. 2. 1911 Operation. Dia¬ 
gnose: Fettgewebsnekrose des Pankreas. 

25. 2. 1911. Die vor 24 Stunden angesetzten Untersuchungen auf Diastase er¬ 
gaben für den Urin lOX), für den ganz dünnflüssigen Stuhl 70 Einheiten. Ueher 
die Befunde der nächsten Zeit vergleiche nachstehende Tabelle. 


Datum 

ui 

im Urin 

e i ir : 

im Stuhl 

24. 2. 1911 

UHU) 

70 (dünn) 

25. 2. 1911 

1 b < i b 

— 

2S. 2. 1911 

lbbb 

70 (dünn) 

1. 3. 1911 

b 2 5 

5b,2 (dünn) 

3. 3. 1911 

125 

47 (diinn: 

15. 3. 1911 

125 

37 (fest) 

1«. 3. 1911 

100,5 

28,7 (fest) 

2$. 3. 1911 

— 

532 (fest) 

7. 4. 1911 

100 

350 (fest) 

4. 5. 1911 

1C7 

320 (lest) 

9. 5. 1911 

250 

287,5 (fest) 


Der weitere Verlauf des Falles ist ein normaler; wichtig ist eine ca. 3 Monate 
nach der Operation noch feststellbare alimentäre Ghkosurie (von 100 g Traubenzucker 
werden ca. 4,5 g im Verlauf der ersten 6 Stunden wieder ausgeschieden). Fine Hyper¬ 
sekretion des Magens besteht nicht. 

25. 5. 1911. Patientin als gebessert entlassen. 

Kritik: Bei einer 62jährigen Frau ist durch Operation die Diagnose 
Pankreasnekrose sichergestellt. Die Untersuchung auf amylolytisches 
Ferment ergibt im Stuhl eine Verminderung, im Urin eine starke Er¬ 
höhung. Diese Umkehrung der normalen Verhältnisse ist unter lang¬ 
samem Abfall der aber immer noch wesentlich erhöhten Urinwerte 
bis zum 20. Tag nach der Operation zu verfolgen; von da an zeigt sich 
wieder ein nahezu normales Verhalten, d. h. höhere Werte im Stuhl 
als im Urin, wenn auch diejenigen des letzteren noch relativ hoch sind. — 

Ueber die gewöhnliche Dauer dieser Umkehrung ist nichts Sicheres 
bisher bekannt. Wurde dieselbe in Fall 1 noch 20 Tage nach der Operation 
angetroffen, so fanden sich in der folgenden Beobachtung bereits 9 Tage 
nach der Operation trotz schwerster Zerstörungen fast normale Werte wieder. 

Fall 11. Ch. Scbw., Nr. 2332, 21 Jahre alt. Im Verlauf einer Schwangerschaft 
hei 2 mal nachgewiesener Hypersekretion des Magens öfters Schmerzen in der Ober¬ 
hauchgegend. Nach Ablauf der normalen Geburt Zunahme der Beschwerden: Opera¬ 
tion am 12. 1. 1911. Diagnose: Pankreasnekrose. Die erst am 21. 1. 1911 zum 
ersten Mal vorgenommene Untersuchung auf amylolytisches Ferment ergibt für den 
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Urin 50, für den Stuhl 100 Einheiten, also höchstens etwas herabgesetzte Werte. 
Alimentäre Glykosurie bestellt nicht. Am 24. 1. 1911 wird ein etwa 20 cm 
langes, 2 cm dickes und ca. 4 cm breites Gewebsstück aus der Operationswunde aus- 
gestossen, das sich bei näherer Untersuchung (Geheimrat v. Hansemann) als Pankreas¬ 
gewebe identifizieren lässt. Trotzdem: 


Datum 

25. 1. 1911 
27. 1. 1911 
30. 1. 1911 


Diastascwerte: 
im Urin im Stuhl 
500 1000 

555 1125 

225 660 


19. 3. 1911. Nach Abstossung des nekrotischen Pankreasstückes hat sich die 
Wunde reaktionslos geschlossen. Patientin geheilt entlassen. 

Kritik: Bei einem 21jährigen Mädchen stösst sich im Verlauf einer 
Pankreasnekrose fast das ganze Pankreas ab. Trotzdem finden sich 
eben zu dieser Zeit fast normale und später wesentlich erhöhte Diastase- 
werte in Stuhl und Urin (bei bestehender Hypersekretion des Magens). 
Auf der Höhe der Erkrankung keine alimentäre Dextrosurie; nur ganz 
leichte Lävulosurie. — 

Wesentlich interessanter sind die Befunde des III. Falles, besonders in 
Bezug auf Uebereinstiraraung von Laboratoriums- und Operationsbefund. 

Fall III. E. G., Nr. 6704, 37 Jahre alt. Seit 3 Tagen bestehen Unruhe, Auf- 
stossen, reichliches Erbrechen galliger Massen, Schlaflosigkeit, Schmerzen in der 
Nabelgegend. 

Status vom 10. 2. 1910: Kräftige Frau. Abgesehen von einem systolischen Ge¬ 
räusch über der Herzspitze keine Besonderheiten an den Brustorganen. Der Bauch ist 
leicht gespannt, deutliche Schmerzhaftigkeit etwas nach rechts und unten vom Nabel. 
Urin enthält massige Mengen Eiweiss, kein Zucker. 

11. 2. 1911. Erbrechen besteht fort; keine reflektorische Muskelspannung. Die 
Untersuchung auf diastatisches Ferment ergibt für den Urin 833 Einheiten, für den 
ganz dünn flüssigen, leider mit etwas Urin vermischten Stuhl 286. Trysin- 
gehalt des ganz dünnen Stuhls nach Gross 25 Einheiten. Dio Umkehrung der Werte 
in Stuhl und Urin weist trotz des abweichenden objektiven Befundes zum mindesten 
auf eine Mitbeteiligung des Pankreas hin. 

13. 2. Diastase im Urin 1660; im dünnflüssigen Stuhl 99,5. 

15. 2. Diastase im Urin 1625; im dünnflüssigen Stuhl 237. 

17. 2. Diastase im Urin 1667; im dünnflüssigen Stuhl 250. 

18. 2. Stärkere Resistenz in der Blinddarmgegend. Muskelspannung. Tempe¬ 

raturanstieg. Operation (Flankenschnitt) ergibt einen grossen abgesackten retro- 
peritonealen Abszess, der nach vom von dem Mesenterium einer lleumschlinge 
verschlossen wird und nach oben bis an das Pankreas heranreicht. Durchtrennung 
des Mesenteriums. Entleerung des Abszesses. Zökum normal. Appendix liegt in 
einem rötlich brüchigen Granulationsgewebe fest eingebettet und wird entfernt. 

3. 3. 1911. Bildung einer Kotfistel an der Stelle derMesenteriumdurchschneidung. 

15. 3. Leidliches Befinden. Diastase im Urin 165, im Fistelstuhl 5375 Einheiten. 

28. 3. Diastase im Urin 83,5; im Fistelkot 3500. 

7. 4. Diastase im Urin 85; im Fistelstuhl 2286 Einheiten. 

29. 4. 1911. Patientin geheilt entlassen. 

Kritik: Eine junge Frau von 37 Jahren leidet seit 3 Tagen an 
Aufstossen, galligem Erbrechen, plötzlich auftretenden Schmerzen in der 
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Blinddarmgegend. Die Untersuchung auf amylolytisches Ferment ergibt 
für den Urin eine sehr starke Erhöhung, für den Stuhl eine Verminderung. 
Die Operation deckt die Anwesenheit eines retroperitonealen Abszesses 
auf, über dessen Herkunft nicht mit Sicherheit ein Urteil abzugeben ist. 
Der Appendix war einerseits zu fernliegend vom Abszess (retroperitoneal), 
andererseits war er zu wenig intensiv verändert, als dass mit Sicherheit 
eine Erkrankung desselben als Ausgangspunkt der Infektion angenommen 
werden könnte. Es bleibt daher die Diagnose ungewiss; doch ist anzu¬ 
nehmen, dass der vom Pankreas oder irgend einem anderen Organ aus¬ 
gegangene Abszess den Ausführungsgang des Pankreas komprimiert hat 
und so eine Rückstauung des Sekretes mit Vermehrung der Fermente im 
Blut und Urin bedingte. Die hohen Werte für den Stuhl nach Eintreten 
der Perforation sind für einen dünnflüssigen Fistelstuhl normal. — 

Kann ich diese Fälle mit Operationsbefunden belegen, so ist mir 
dies in einem weiteren Falle leider nicht möglich; es hat aber dessen 
klinische Beobachtung derart interessante Befunde ergeben, dass ich 
einiges darüber hier anführen möchte. 

Fall IV. P. Schw., Nr. 6913, 26 Jahre alt. Leidet seit ca. 10 Tagen an starken 
Leibschmerzen, zu denen sich zwei Tage später Schmerzen im linken Hoden hinzu¬ 
gesellten. In den letzten Tagen extrem starke Schmerzen in den oberen Bauchpartien, 
unstillbares Erbrechen. Vom behandelnden Arzt wurden die Erscheinungen als Darm- 
kolik gedeutet. Die Mutter des Schw. leidet an „laufenden Gallensteinen“ und 
Leberleiden. 

Status am 2. 11. 1910. Junger, kräftiger Mann; etwas verfallener Gesichtsaus¬ 
druck. Rechte Lunge leichte Spitzenafiektion. Der Leib im ganzen aufgetrieben, ge¬ 
spannt. Auf Druck wie auch bei leiser Berührung in den oberen Partien reflektorische 
Muskelspannung. Resistenz oderTumor nicht palpabel. Die Stelle der grössten Schmerz¬ 
haftigkeit verläuft in der Mitte zwischen Nabel und Processus ensiformis quer zur 
Wirbelsäule. Leber, Gallenblase, Milz nicht nachweisbar verändert. Blinddarmgegend, 
Bruchpforten, Nierenbecken frei. Stuhl seit mehreren Tagen angehalten. Schw. er¬ 
bricht grosse Mengen grünlichbrauner Flüssigkeit (Sanguis negativ), klagt über auf¬ 
fallende Salivation und bietet, bei leichter Temperatursteigerung und leidlich gutem 
Puls, das Bild einer mittelschweren subakuten Peritonitis. Urin: Albumen —; Saccha- 
rum —; Sanguis —; Bilirubin —. Eisgekühlte Getränke sowie Eispackungen ver¬ 
mehren Schmerz und Brechreiz, Wärmeapplikation bewirkt fast sofortige Linderung 
aller Beschwerden. 

4. 11. 1910. Die Untersuchung des Stuhls aus zwei verschiedenen Absetzungen 
auf Trypsin nach Schlecht zeigt vollkommen negatives Resultat. Die Untersuchung 
des Stuhls auf Diastase ergibt einen Wert von 16 Einheiten, die des Urins einen 
solchen von 250. Im Urin Saccharum —. Alimentäre Prüfung wegen des bestehen¬ 
den Brechreizes nicht möglich. Im Stuhl Sanguis —. 

5. 11. Im Stuhl Diastase 16; im Urin 300. Trypsinuntersuchung nach 
Schlecht negativ. Die peritonitischen Erscheinungen lassen nach; kein Erbrechen. 

8. 11. Wohlbefinden bei normaler Körpertemperatur. Diastase im Stuhl 18, im 
Urin 250 Einheiten. 

9. 11. Diastase im Stuhl 16,6, im Urin 250 Einheiten. 

10. 11. Röntgenuntersuchung ergibt keinerlei Anhalt für irgend eine Diagnose. 

14. 11. Nachdem Schw. in den beiden letzten Tagen je eine resp. zwei Stunden 

ausser Bett war, abends plötzlich unter Ficbersteigerung starke Schmerzhaftigkeit der 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



62 


ALFRED LINDEMANN, 


Oberbauchgegcnd, erneut Defense musculairc, Brechreiz, intensive Schmerzen im 
linken Hoden ohne nachweisbar pathologische Veränderung an demselben. Salivation 
einwandsfrei verstärkt. Kein Ikterus. 

15. 11. 1911. Stuhl breiig, dünn; trotzdem Diastasegehalt desselben nur 8 Ein¬ 
heiten. Urin frei von Zucker, Diastase 450. Fieber wieder gefallen. 

17. 11. Wohlbefinden. Leib weich. Untersuchung des Magens ergibt normale 
Motilität, starke digestive Hypersekretion mit normaler Azidität. (Freie IIGl = 31, 
Ges.-Azidität = 50.) 

18. 11. Alimentäre Glykosurie negativ. 

19. 11. Diastase im Stuhl 10, im Urin 250. 

23. 11. Ein Fettausnutzungsversuch über drei Tage ergibt gute Fettspaltung und 
-Verseifung (25 pCt. Seifen). Cammidgesche Reaktion negativ. Fleischsäckchen¬ 
probe (Schmidt): Kerne völlig verdaut. 

26. 11. 1911. Diastase im Stuhl 16, im Urin ca. 200 Einheiten. Schw. völlig 
beschwerdefrsi, auf eigenen Wunsch gebessert entlassen. 

14. 12. Vorstellung im schlechten Zustande. Schmerzen, Appetitlosigkeit. 
Diastasewerto im Stuhl 16, im Urin 200. 

19. 12. Vom Tage der Wiederaufnahme (17. 12.) ist Schw. vollkommen be¬ 
schwerdefrei. Keinerlei Schmerzen, Esslust, Diastase im Stuhl 625, im Urin 100 Einheiten. 

20. 12. Wohlbefinden. Diastase im Stuhl 582, im Urin 12 Einheiten. Im Stuhl 
Trypsin nach Schlecht schwach positiv, nach Gross 20 Einheiten. 

21. 12. Diastase im Stuhl 750, im Urin 15 Einheiten. Trypsin im Stuhl 100. 

29. 12. Diastase im Stuhl 1000, im Urin 100 Einheiten. Trypsin im Stuhl 100. 

4. 1. 1912. Diastase im Stuhl 750, im Urin 71,5. 

Schw. bleibt weiterhin vollkommen beschwerdofrci und arbeitsfähig über eine 
Beobachtungszeit von ca. 8 Monaten. 

Kritik: Bei einem 26jährigen, kräftigen Menschen, der seit ca. 
10 Tagen mit dumpfen krampfartigen Schmerzen in der Oberbauchgegend 
erkrankt ist, nehmen diese Attacken zeitweise plötzlich an Zahl und In¬ 
tensität unter Steigerung der Körpertemperatur zu. Der Nachweis einer 
Druckschmerzhaftigkeit in der Oberbauchgegend, Muskelspannung auf der 
Höhe des Anfalls, galliges Erbrechen, starke Salivation, peritonitische 
Reizerscheinungen sowie die oben genauer beschriebenen Beobachtungen 
über amylolytisches und tryptisches Ferment lassen, nach Ablehnung der 
Diagnose einer Gallenblasenerkrankung, jedenfalls den Verdacht auf eine 
Atfektion des Pankreas rege werden, wenn auch der Nachweis einer 
alimentären Glykosurie und einer gestörten Fettverdauung nicht geführt 
werden kann. Ob man mit Rücksicht auf die beschriebenen Symptome 
einmal berechtigt sein wird, eine Pankrcolithiasis mit zeitweiscr Ein¬ 
klemmung eines Steines zu diagnostizieren, lasse ich dahingestellt. Vor¬ 
läufig erscheint mir eine solche Diagnosenstellung etwas voreilig und erst 
eine grosse chirurgische oder pathologisch-anatomische Beobachtung würde 
die Berechtigung zu einer solchen geben. — 

Fasse ich die vorstehenden Beobachtungen noch einmal kurz zu¬ 
sammen, so kann ich sagen: 

1. Bei akuten und subakuten Pankreaserkrankungen bietet die 
Untersuchung von Urin und Stuhl auf amylolytisches Ferment eine 
wichtige Stütze für die Diagnose. 
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2. Die Dauer und Intensität der Sekretionsstörung des Pankreas 
sind wesentlich verschieden (cf. Fall 1, II). 

3. Kleine Mengen erhaltener Bauchspeicheldrüse liefern genügend 
reichlich Sekret und Ferment (gemessen an der Diastasc, Fall II), um 
den Anforderungen des Stoffwechsels zu genügen und z. B. zum min¬ 
desten eine alimentäre Glykosurie zu verhindern. 

4. Nach Sammlung weiterer Erfahrungen dürften vielleicht in Zu¬ 
kunft die in Fall IV erwähnten Symptome die Diagnose einer Pankreo- 
lithiasis gestatten. 


Bei der Untersuchung vorstehender Fälle habe ich jeder Zeit Urin 
und Fäzes zur Verarbeitung herangezogen und liebereinmal einen dünn¬ 
flüssigen Stuhl — wenn auch mit etwas unsicherem Resultat — noch 
verwertet als vollkommen auf den Einblick in die wechselseitigen Ver¬ 
hältnisse des amylolytischen Ferments in Urin und Stuhl zu verzichten. 
An dieser kombinierten Untersuchung halte ich mit Fleiss fest, und meine 
folgenden Beobachtungen werden die Berechtigung zu dieser Forderung 
ergeben. 

Hirschberg glaubt in Fällen, wo Verdacht auf Verschluss des Pan¬ 
kreasausführungsganges besteht, mit der Untersuchung des Urins, als 
dem stets leichter zugängigen Material auskommen zu können. Auch 
Albu empfiehlt, mit Rücksicht auf die hohen Werte des diarrhöischen 
Stuhls, vor allem aber fussend auf die Erfahrung, dass normale Fäzes, 
in verschiedenen Absetzungen der gleichen Person, grosse Schwankungen 
im Diastasegehalt erkennen lassen (Bälint und Molnär), nur den Nach¬ 
weis einer starken Verminderung oder den völligen Mangel des diastati- 
schen Ferments im Stuhl diagnostisch zu verwenden, besonders aber Wert 
auf die Untersuchung des Urins zu legen. Auch nach Marino ist die 
Vermehrung der Diastasc im Urin als ein wichtiges Symptom einer Pan¬ 
kreaserkrankung anzusprechen. 

Die von Bälint und Molnär erwähnte zeitweise Erhöhung der 
Werte der Diastase im Stuhl besteht nun tatsächlich; sic findet sich 
aber nach meinen Untersuchungen nicht nur in festen geformten Fäzes, 
sondern auch im Urin. Nach der Auffassung von Lapidus könnte es 
den Anschein haben, als sei eine Vermehrung der Diastasc in dem bei 
Pankreaserkrankungen öfters fettreichen Stuhl nur eine scheinbare, als 
beruhe sie auf der Tatsache, dass überschüssige Fette beim Ansetzen 
der Reaktion die geringen Mengen zugesetzten Jodes an sich rissen und 
so die Blaufärbung von noch vorhandener Stärke verhinderten. In diesem 
Falle würde der Zusatz von Jod im Ueberschuss sofort Klarheit schaffen. 
Andererseits betont Wohlgemuth auf Grund von Organversuchen die 
Möglichkeit, dass Lipoide oder Lezithine unter Umständen aktivierend 
auf die Pankreasdiastase einwirken können. Beide Auffassungen werden 
von Bang als unwesentlich verworfen; auch ich bin durch vergleichende 
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Untersuchungen nach Acthcrausschiittelungen u. a. m. zu dieser Ablehnung 
gekommen. Roscnthal hält die Möglichkeit für gegeben, dass bei grossen 
Differenzen in den Werten (allerdings nur für den Urin) die tägliche Menge 
des letzteren sowie die Nahrungszufuhr einen wichtigen Faktor darstellt. Er 
hat deswegen stets den Prozentgehalt an Diastase im 24stündigcn Urin 
bestimmt. Diese Anschauung wurde bereits früher von Strassburger 
als nicht zu Recht bestehend abgewiesen. 

Bei der Sichtung der Literatur war es mir recht auffallend, dass trotz 
der Erfahrungstatsache des Zusammenhangs von Magen- und Pankreas¬ 
sekretion (Pawlow) das gleichzeitige Vorhandensein einer Sekretionsstörung 
des Magens — sei es nun im Sinne einer Hyperchlorhydrie oder einer Hyper¬ 
sekretion — mit einer solchen des Pankreas bisher noch nicht in das 
Bereich eingehender Betrachtung gezogen worden ist. Wohl erwähnt 
Wohlgemuth, dass bei „hochgradiger Achylie“ ein Teil der Speichel- 
diastase in den Darm übertreten könne; cs beruht aber möglicherweise 
dieses Plus an amylolytischem Ferment im Darminhalt nur auf dem 
Mangel an Salzsäure im Magen, wodurch Gelegenheit gegeben ist, dass 
Speichel- und Pankreasdiastase sich in ihrer Wirkung vereinigen. 

Die einzig wichtige einschlägige Beobachtung finde ich in der Arbeit 
von ßälint und Molnär. Bei drei Fällen von Basedow-Erkrankung 
wiesen sie Diastascwcrtc in mässig festem Kot bis über 100000 Ein¬ 
heiten nach und kommen zu dein Schluss, dass die bei Basedowscher 
Krankheit bekannten Sekretionssteigerungen auch mit einer gesteigerten 
Sekretion des Pankreas und etwa anderer Drüsen einhergehen; dass die 
allgemeine Sekretionssteigerung vielleicht im gewissen Parallelimus stände 
mit der Ueberproduktion eines Hormons. 

Interessantes, aber für unsere Zwecke weniger einschlägiges Material 
findet sich bei Ury. Nach der Darreichung von Infus, fol. Sennae 
auf nüchternen Magen erzielte er im Gegensatz zur Wirkung des Bitter¬ 
salzes eine Ilypersekretion, die sich bemerkbar macht in einer starken 
Vermehrung des Chlorgehalts der Fäzes, des proteolytischen und diasta- 
tischcn Pankreasferments, der Nukleasc, der Maltase, des Invertins, des 
Dünndarmsekrets. Es beziehen sich diese Beobachtungen nur auf eine 
Hypersekretion des Darmes. 

Nachdem mir nun zu wiederholten Malen scheinbar unerklärlich starke 
quantitative Unterschiede des amylolytischen Fermentes begegnet waren, 
habe ich durch systematische Untersuchungen von Stuhl und Urin bei den 
verschiedensten Funktions- und Sekretionsstörungen des Magens mir Klar¬ 
heit über diese Punkte zu verschallen gesucht. Ich lasse in aller Kürze 
meine Beobachtungen folgen; dieselben beziehen sich auf Fälle von nor¬ 
maler Magensaftsekretion, von Hyper-, Anazidität, von Hypersekretion. Be¬ 
merken will ich, dass ich für diese Untersuchungen ebenfalls nach Mög¬ 
lichkeit nur feste geformte Stühle verarbeitet habe. 
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14. 12. 1910 

16. 12. 1910 

17. 12. 1910 


I. Fülle von verschiedener Azidität ohne llypersekretion »). 

Bo. Ulcus ventriculi. Stei. Nr. 2925. Starke Hyperazidität. 

Normale Azidität. , 

r\ . Diast-ascwcrlc i 

m Diastasewertc: a llm j m Urin im Stuhl 

im Urin im Stuhl I w . 

1910 12 100 t' l • \l ^00 

1910 25 IS 1 8- :■ !•!!> 8« 200 


Str. Nr. 2248. Angina. 
Normale Azidität. 

p, i Diastasewerte: 

Datum . T t • lu i i 

im Irin im Stuhl 

1. 7. 1911 16,6 250 

7. 7. 1911 30 120 

8. 7. 1911 25 180 

9. 7. 1911 30 185 

Hof. Nr. 2569. Hernia lineac albac. 
Normale Azidität. 


Laz. Nr. 2093. Normale Azidität. 

p. . Diastasewertc: 

Datum ,r . . c* i i 

im Urin im Stuhl 

5. 7. 1911 33,3 154 

8. 7. 1911 40 120 

9. 7. 1911 25 150 


Schlä. Nr. 2924. Alimentäre Glykosuric. 
Normale Azidität. 


Datum 

Diastasewertc- 1 

im Urin im Stuhl 


Datum 

Diastasewertc: 
im Urin im Stuhl 

1. 7. 1911 

33,3 

143 : 

5. 

7. 1911 

33,3 

275 

7. 7. 1911 

35 

160 

7. 

7. 1911 

45 

342 

9. 7. 1911 

33,3 

180 

8. 

7. 1911 

20 

322 


II. Fälle mit Anazidität des Magens 1 ). 


Oe. Nr. 9818. Gastritis anacida. Sekundärer 
Dünndarmkatarrh. Alimentäre Glykosuric. 
.. . Diastasewertc: 


im Urin 


im Stuhl 


3. 

2. 

1911 

71,5 

133 

4. 

2. 

1911 

125 

250 

5. 

2. 

1911 

100 

250 

9. 

2. 

1911 

83 

246 

10. 

2. 

1911 

71,5 

297 


Ho. Nr. 11 609. 
Zökums. 


Malignes Adenom des 
Gastritis anacida. 


Datum 

im Urin 

im Stuhl 

i (i 

22. 5. 1911 

33.3 

568 

Datum 

24. 5. 1911 

62,5 

365 . 


30. 5. 1911 

71,5 

452 

20. 6. 1911 

31. 5. 1911 

50 

340 

! 3. 7. 1911 


Albr. Nr. 2923. Carcinoma cardiae. 
Gastritis anacida. 
p. . Diastasewertc: 

im Urin im Stuhl 
5. 7. 1911 50 498 

8. 7. 1911 55 373 

Bu. pr. Gastritis anacida. 

p. , Diastasewertc: 

Datum im Urin im Stuhl 
31. 3. 1911 167 — 

Gl. Nr. 2487. Leberzirrhose. 


Diastasewertc: 
im Urin im Stuhl 
62 317 

60 270 


UI. Fälle von Hypersekretion mit normalen oder gesteigerten Aziditätswerten 1 ). 


Mey. Starke kontinuierliche Hypersekretion 
mit normaler Azidität. 


Datum 

13. 1. 1911 

14. 1. 1911 
16. 1. 1911 
19. 1. 1911 


Diastasewertc: 
im Urin im Stuhl 
250 625 

183 1965 

62,5 206,5 

250 939 


Frl. S. pr. 
Sekretion. 

Datum 

1. 4. 1911 

6. 4. 1911 

7. 4. 1911 


Schwache digestive Hyper- 
Leichte H y p c r a z i d i t ä t. 

Diastasewertc: 
im Urin im Stuhl 
83.3 — 

100 202 

83,5 190 


1) Der Kontrolle wegen sind die Mehrzahl der eingetragenen Werte so gewonnen 
werden, dass die des einen Tages das Resultat meiner eigenen, die des folgenden 
des der Untersuchungen von Professor Loeb darstcllcn. 

Zeithehr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. I u. 2. r. 
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Ho. Nr. 7677. Starke kontinuierliche 
Hypersekretion. Hyperazidität massigen 
Grades. 


Datum 


Diastasewerte: 
im Urin ira Stuhl 


Bau. Nr. 8012. Ulcus ventriculi. 
Mittelstarke Hypersekretion mit schwacher 
Hyperazidität. 


Datum 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 


28. 

11. 

1910 

500 

1750 

29. 

11. 

1910 

500 

1750 

1 . 

12. 

1910 

100 

950 

6. 

12. 

1910 

50 

1375 

9. 

12. 

1910 

167 

1900 

16. 

12. 

1910 

50 

2100 

3. 

1 . 

1911 

80 

625 


Vom 30. 12. 1911 an Verwendung von 
reichlichem Fett in der Diät. Dazu Magn. 
usta + Na 2 C 03 . Vom 8. 12. gewöhnliche 
Diät. Medikation ausgesetzt. 


16. 

12. 

1910 

125 

1342 

17. 

12. 

1910 

125 

665 

18. 

12. 

1910 

150 

750 

20. 

12. 

1910 

120 

877 


Byth. pr. Hypersekretion leichten Grades 
(25 ccm klarer azider Flüssigkeit nüchtern). 
Normale Azidität. 


Datum 
27. 4. 1911 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 
50 292 


Fe. Nr. 8153. Chronische Blinddarm¬ 
entzündung (event. Tbc). Chronisches 
Magenschwür mit Hypersekretion. 


Datum 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 


Mei. Nr. 7388. Ulcus ventriculi mit 
Hypersekretion und Hyperazidität. 


Datum 


Diastasewerte : 
im Urin im Stuhl 


13. 1. 1911 

500 

3525 (dünn) 

14. 1. 1911 

715 

1850 (fest) 

15. 1. 1911 

500 

3500 (dünn) 

16. 1. 1911 

500 

2000 (fest) 

18. 1. 1911 

833 

2800 (fest) 

25. 1. 1911 

— 

1590 (fest) 

Mah. Ulcus ventriculi 

mit starker 

Hypersekretion. 

Datum 

Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 

19. 1. 1911 

250 

1500 

21. 1. 1911 

500 

1450 

25. 1. 1911 

200 

1585 

26. 1. 1911 

150 

1500 

28. 1. 1911 

71,5 

1396 

31. 1. 1911 

125 

1550 

6. 2. 1911 

100 

2400 

11. 2. 1911 

100 

666 

14. 2. 1911 

71,5 

1150 

16. 2. 1911 

125 

2282 

17. 2. 1911 

125 

2100 

18. 2. 1911 

133 

1667 

Vom 25. 1. an 

reichliche 

Fettdiät, Magn. 


ust. + Na 2 CO; { . 


7. 12. 1910 250 

12. 12. 1910 100 

13. 12. 1910 25 

14. 12. 1910 33 


517 

625 

795 

673 


Vom 7. 12. 1910 an Fettei weissdiät, unter 
möglichster Ausschaltung von Fleisch. 


Nes. pr. 
Datum 


Schwache Hypersekretion. 
Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 


28. 4. 1911 91 325 


Garb. Nr. 717. Lungentuberkulose. 
Starke Hypersekretion bei normaler Azidität. 


Datum 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 


20. 5. 1911 100 230 

21. 5. 1911 96,2 . 237 

22. 5. 1911 125 280 

24. 5. 1911 125 350 

7. 7. 1911 156 580 

8. 7. 1911 180 650 

9. 7. 1911 160 575 


Wclln. Nr. 8913. Ulcus duodeni. 
Mittelstarke Hypersekretion des Magens. 
Azidität normal. 


Schw. Nr. 2751. Alimentäre Glykosuric. 
Mittelstarke Hypersekretion bei normaler 
Azidität. 



Datum 

Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 

■ Datum 

1 

Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 

13. 

1. 1911 

250 

1850 

27. 6. 1911 

250 

2280 

14. 

1. 1911 

185 

1660 

28. 6. 1911 

166 

1100 

15. 

1. 1911 

250 

2500 

29. 6. 1911 

142 

700 

18. 

1. 1911 

150 

1900 

1. 7. 1911 

150 

270 

21. 

1. 1911 

550 

1616 

2. 7. 1911 

100 

2600 

23. 

1. 1911 

250 

2400 

! 3. 7. 1911 

71,5 

800 

25. 

1. 1911 

550 

2250 

i 5. 7. 1911 

>25 

550 

26. 

1. 1911 

250 


| 7. 7. 1911 

45 

590 

27. 

1. 1911 

250 

600 

1 Vom 28. 6. 

1911 an reichliche Fett- 

28. 

1. 1911 

125 

435 

! 

eiweissdiät. 
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II. Mcy. pr. Scliwache Flypcrsckrction 
und Hyperazidität. 

p. . Diastascwerte: 

Datum T * ci i i 

im Urin im Stuhl 

8. 4. 1911 143 233 


25. 


pr. Schwache Hypersekretion. 
Starke Hyperazidität. 

Di asta.se werte: 
im Urin im Stuhl 
4. 1911 83 502 


Datum. 


Walt. Nr. 1004. Starke Hypersekretion 1 )* 
Hyperazidität. Ulcus ventriculi mit hoch¬ 
gradiger Pylorusstenose. 


Datum 


Diastasewert: 
im Urin im Stuhl 


13. 6. 1911 45 181 

10. 0. 1911 50 187 

20. 0. 1911 33.3 162,5 

Autlallend ist der niedrige Wert der 
Diasta.se bei starker Hypersekretion. 
(Pylorusstenose!) 


Frl. Fug. pr. Starke Hypersekretion. 
Normale Azidität. 


Datum 
26. 5. 1911 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 
250 328 


Frl. S. z. S. pr. Starke Ilypersekretion 1 ) 
mit Hyperazidität bei hochgradiger Pylorus¬ 
stenose infolge Ulcus ventriculi. 


Datum 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 


Hochspr. Nr. 6716. Basedow. Starke 
Hypersekretion, leichte Hyperazidität. 


Datum 

3. 7. 1911 
5. 7. 1911 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 
100 398 

145 420 


Bau. pr. Mittelstarke Hypersekretion. 
Starke II y p e r a /. i d i t ä t. 


Datum 
28. 6. 191 i 


Diastasewerte: 
im Urin im Stuhl 
45 251 


Auflallend niedrige Werte !\ir Diastase bei 
m i tte l stark er Hy persc k re ti on. 


16. 5. 1911 62,5 360 

Auffallend ist der niedrige Wert der 
Diastase bei starker Hypersekretion. 

(Pylorusstenose!) 


Fe. No. 2836. Pylorusstenose nach Ulcus 
ventriculi. Starke Hypersekretion 1 )* Nor¬ 
male Azidität. 


Datum 
10. 7. 1911 


Diastasewert: 
im Urin im Stuhl 
47 100 


Wiederum auffallend geringe Diastase- 
w’crtc bei starker Hypersekretion. 
(Pylorusstenose!) 


Als kurzes Resultat der vorstehenden Protokolle möchte ich folgendes 
hier anführen: 

1. Bei normaler Magensekretion findet sich für die Diastase im Urin ein 
Normal wert von ca. 15—45 Einheiten, für den Stuhl ein solcher um ca. 200. 
Die Werte des Urins beziehen sich auf denselben nach Nahrungseinnahme; 
im nüchtern gelassenen sind dieselben allgemein etwas höher. 

2. Bei Anazidität des Magens ist der Diastasegehalt von Urin und 
Stuhl um geringe Werte erhöht. Die Erklärung Wohlgemuths, dass 
das Fehlen der freien Säure des Magens das Erhaltenbleiben der Speichel- 
diastasc bedinge, und diese sich dann der Pankreasdiastase beimenge, 
ist annehmbar. 

3. Die Hyperazidität des Magens ergibt die unter 1 skizzierten Ver¬ 
hältnisse. 

4. Die kontinuierliche oder digestive Hypersekretion des Magens 
lässt, ganz gleich ob sie mit einer Hyperazidität kombiniert ist oder nicht, 
in den meisten Fällen ein deutliches Parallclgehcn mit einer vermehrten 
Sekretion des Pankreas erkennen. Es finden sich im Urin je nach Schwere 
des Falles und augenblicklicher medikamentöser oder diätetischer Therapie 
(vgl. S. 66) für die Diastase Werte von 50 bis 800 Einheiten bei gleich- 

1) In allen drei Fällen von Pylorusstenose nach abendlicher Beinspülung des Magens. 
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zeitiger Vermehrung df\> amylnlyti><hen Ferments im vollkommen festen 
Stuhl bis auf 2000 und mehr. 

Gerade diese letzten Befunde geben zu denken. Wie ieh bereits 
vorn betonte, empfehlen Wohlgemut!), Hirschberg, Alba in Fällen, 
wo Verdacht auf Verschluss der Pankreasgängc besteht, den L'rin auf 
seinen Diastasegehalt zu prüfen und es wird auf den grossen Wert gerade 
dieser Untersuchungsmethode bei Schwerkranken aufmerksam gemacht, 
von denen geeignetes Fäzesmaterial oft nicht zu erlangen sei. Die vor¬ 
stehenden Beobachtungen zeigen, dass eine isolierte Untersuchung des Urins 
gegebenenfalls zu falschen Diagnosen führt: Denn eine Vermehrung der 
Diastase im Urin findet sich sowohl bei Pankreasaffektionen wie auch bei 
der Hypersekretion des Magens. AVährend aber bei den Erkrankungen 
der Bauchspeicheldrüse das amylolytische Ferment im Stuhl vollkommen 
fehlt oder in nur geringen Mengen nachgewiesen werden kann, sind die 
Werte desselben im Stuhl im Falle einer Hypersekretion des Magens, 
analog der Vermehrung im Urin, wesentlich erhöht. Diese Befunde haben 
nun aber nicht nur theoretischen Wert, sondern dürften von besonderem 
praktischen Interesse sein: denn in dem Bilde der Peritonitis, welches 
z. B. eine akute Pankreatitis geben kann, bleibt immerhin noch oft die 
DilFerentialdiagnosc offen, ob nicht die Perforation eines Magenulkus, das 
doch ziemlich oft mit einer Hypersekretion kombiniert ist, den Ausgangs¬ 
punkt der ganzen Erkrankung darstcllt. Jedenfalls sind in beiden Fällen 
hohe Diastasewerte im Urin zu erwarten; hält man sich aber an die kom¬ 
binierte Untersuchung von Urin und Stuhl und findet man bei Erhöhung 
der Werte im Urin eine Verminderung derselben im Stuhl (für dünn¬ 
flüssigen ist dieselbe noch beweisender;, so mag man diesen laboratoriellen 
Befund bei gleichzeitigem Vorhandensein von einschlägigen klinischen, 
auf das Pankreas hinweisenden Symptomen zur Diagnostik verwenden. 
Meine Forderung, in jedem Falle bei Verdacht auf Pankreaserkrankungen 
Urin und Stuhl zur Untersuchung heranzuziehen, besteht also sehr zu 
Recht. Der Einwand, ob diese erhöhten Werte für Diastase in Stuhl 
und Urin im Falle einer Hypersekretion des Magens etwa zufolge einer 
gleichzeitigen Hypersekretion der Darmschleimhautdiastase bedingt sind, 
bedarf, wie ich glaube, nach Wohl gern uths Beobachtungen nicht mehr 
der Untersuchung. 

Wie wird nun diese Mehrproduktion von Pankreasferment bei gleich¬ 
zeitig vorhandener Hypersekretion des Magens zu erklären sein? Einmal 
könnte die bei dieser Sekretionsstörung absolut grössere Menge freier 
Salzsäure durch ihre Berührung mit der Duodenalschleimhaut in höherem 
Masse eine Pro- bzw. Sekretinbildung und damit eine Mehrabsonderung 
von Pankreassekret bedingen, so dass liier ein Verhältnis von Ursache 
und Wirkung erkennbar würde. Dann aber besteht die Möglichkeit, dass 
beide Erscheinungen die Folge einer gemeinsamen anderen Störung dar¬ 
stellen; eine Anschauung, die sich besonders auf die Beobachtungen von 
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Bälint und Molnär (S. 64), sowie auf den von mir skizzierten Fall 
von Basedowscher Erkrankung stützt. Das normale Schilddrüsensekret ist 
nach ßiedl ein polyvalentes; es wirkt nach Art eines Hormons clektiv 
auf autonomes und sympathisches Nervensystem dis- oder assimilierend 
ein. Unterscheidet man nun mit Eppinger und Hess eine vagotonische 
und eine sympathotonische Form der Basedowschen Erkrankung, so 
konnte man folgerichtig — bei Vorhandensein der Vagotonie — einmal 
eine Sekretionsstörung des Magens, dann aber auch eine solche des 
Pankreas, und zwar im Sinne einer gesteigerten Tätigkeit, erwarten. 
Auch die mit Vagusreizung einhergehende Thyrcose (Hyperthyrioidismus) 
dürfte ähnliche Erscheinungen zeitigen. 

Zum Schlüsse sei mir noch eine einschlägige Mitteilung einer 
interessanten Einzelheit aus einem anderweitigen StofTwcchselversuch 
(Ho. Nr. 11 609) gestattet. Bei einem Patienten war wegen malignen 
Adenoms des Zökums, das an das Colon descendens adhärent geworden 
und in dieses hineingewuchert war, das ganze Zökum und der untere 
Teil des Colon descendens — nach Einpflanzung der untersten Ileum- 
sehlingc in die Flexura sigmoidea — exstirpiert worden. Der so voll¬ 
kommen ausgeschaltcte Dickdarm entleert sein Sekret aus einer Fistel 
in der Blinddarmgegend. In diesem spärlich flicssenden Dickdarmkot 
war ca. 2 Monate nach der Operation mit der Grossschcn Methode ein 
proteolytisches Ferment (50 Einheiten), nach der Wohlgemuthschen 
Methode in zweimaliger Untersuchung ein amylolytisches Ferment (33,3 
und 40 Einheiten, bei 33 Einheiten im Serum des Patienten und fehlenden 
Leukozyten im Dickdarmkot) nachweisbar. Auch eine Fettspaltung ge¬ 
ringen Grades konnte durch Lczithinspaltung festgestellt werden. Es ist 
anzunehmen, dass sowohl das tryptischc als auch das diastatische Ferment 
in diesem von einer Prankrcassaftzufuhr vollkommen abgeschnittenen 
Dickdarmabschnitt den Leukozyten seinen Ursprung verdankt. Der Aus¬ 
tritt des diastatischen Lcukozytcnfermcntcs kann nach Haberlandt erst 
nach eingetretenem Zelltode stattfinden; dementsprechend fanden sich im 
Ausstrich des Fistelkotes bei positivem Diastascbefund keine erhaltenen 
weissen Blutkörperchen, die dagegen später bei der Sektion in einer 
jauchenden Höhle in grosser Menge gefunden wurden. 
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VII. 

Aus der I. intern. Klinik des Hofrats Maixner (Prag). 

Ein Beitrag zu den biochemischen und chemischen 
Eigenschaften des tuberkulösen Sputums. 

Von 

Dr. Rudolf Eiselt, 

Assistent der Klinik. 


Die Aufgabe dieser Arbeit ist ein näheres Studium besonders der 
biochemischen Verhältnisse des Sputums in verschiedenen tuberkulösen 
Formen und besonders dessen fermentativer Eigenschaften. 

Die chemische Spntnmnntersuchnng. 

In Kürze werde ich die von mir angewandte Methode schildern und 
zwar aus dem Grunde, weil dieselbe von den gebräuchlichen Unter¬ 
suchungsarten abweicht, besonders da, wo es sich um die Isolation von 
durch Kochen nicht fällbaren Eiweisskörpern (Albumosen und Peptonen) 
handelt. 

Beim Sputum ist es zunächst sehr schwer, diejenige Menge zu be¬ 
stimmen, die als Einheit genommen werden soll. Man hat auch nicht 
eine hinreichende Garantie, dass alles ausgeschiedene Sputum auch aus¬ 
geworfen wird, sicher kann dasselbe auch teilweise resorbiert werden, 
wie es ja bei der Pneumonie grösstenteils geschieht. Deshalb beziehe 
ich die gefundenen Stoffe auf 100 ccm des feuchten Sputums, während 
ich bei den Fermentationsergebnissen es für richtiger halte, die End¬ 
resultate auch auf das Gewicht der Trockensubstanz zu beziehen. 

Der Vorgang der chemischen Untersuchung war folgender: Sputum 
abgewogen, verdünnt (auf eine verhältnismässig gleiche Menge mit de¬ 
stilliertem H 2 0) und angesäuert mit verdünnter Essigsäure (3 pCt.), davon 
10 ccm auf 100 ccm. Nach einstündigem öfteren Schütteln wurde das 
ausgeschiedene Muzin zugleich mit den unlöslichen Teilen zuerst kotiert, 
dann abfiltriert. Die Filtrate wurden nach Abfiltrierung des Muzins und 
Abstumpfung der sauren Reaktion durch Sodazusatz gekocht. Der 
Niederschlag am (gewogenen) Filter dreimal mit heissem H a O, dann mit 
Alkohol und Aether gewaschen, dann über S0 4 11 2 bei 100° C getrocknet 
und gewogen. 

Das Filtrat schrittweise mit verschiedener Menge Zinksulfat ausge¬ 
salzt, um die koagulierten Albumine bestimmen zu können. Nach Ent- 
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fernung der Albumoscn, deren N mit der Kjeldahlschen Methode be¬ 
stimmt wurde, kam es zur Entfernung des Zinksulfats durch kohlensaures 
ßaryum (abgewogene Menge) während des Kochens, und endlich wurden 
die Peptone und die an die Proteine nicht gebundenen N-Körper be¬ 
stimmt. Eventuell wurden auch die Aminosäuren mit der Cu-Salz- 
methode bestimmt. Die Bestimmung der proteolytischen Fermente ge¬ 
schah aus alkalischer, neutraler und saurer Lösung. Soweit ich in der 
Literatur gefunden, wurden bisher bloss aus der Vcrdauungsschnelligkeit 
der Fibringerinnsel Schlüsse gezogen. Deshalb wählte ich für die Be¬ 
stimmung im alkalischen Medium die Kaseinmethode, für diejenige im 
neutralen die Rizin- und für die im sauren die Edestinmethode. Auch 
mit der optischen Methode versuchte ich die Fermente festzustellen. Von 
den übrigen Fermenten wurden noch die lipolytischcn bestimmt. 

Der Vorgang der Vorbereitungsarbeiten war dieser: Das in sterilen 
Gefässen aufgefangene Sputum abgewogen, mit fünffacher Alkoholäther¬ 
menge (2 Alkohol auf 1 Aether) übergossen und jedesmal den gleichen 
Zeitraum von 2 Stunden stehen gelassen. 

Es ist immer eine möglichst kurze Einwirkungszeit zu wählen, weil 
unter dem Alkoholäthereinflusse die Fermente bedeutend an ihrer Wirk¬ 
samkeit verlieren, andererseits aber wieder nach einem zu kurzen Ein¬ 
wirken das Sputum schlecht austrocknet und viele Eiweisskörper in den 
Glyzerinextrakt übergehen. 

Sodann wird der Alkoholäthcr abfiltriert und der Rest zwecks 
Trocknung auf einem Teller aus gebranntem Ton ausgebreitet. In diesem 
trockenen Zustande lassen sich die Fermente sehr lange in voller Akti¬ 
vität aufbewahren. So getrocknetes Sputum wurde pulverisiert, gewogen 
und mit der 20 fachen Menge wässerigen Glyzerins (aa mit H 2 0) über¬ 
gossen. In geschlossener Flasche im Dunkeln aufbewahrt und nach 
24 Stunden abgesaugt. Die Glyzerinextrakte leiden durch Lichtcinfluss, 
bei dunkler Aufbewahrung verlieren sic erst nach Wochen an ihrer 
Wirksamkeit. 

Diese Zubereitungsweise habe ich nicht nur bei tuberkulösem, sondern 
auch bei anderen, von sonstigen Respirationskrankheiten herrührenden, 
Sputumarten befolgt. In jedem Sputum ist das Muzin zugegen, welches 
im ganzen Respirations- und Verdauungstrakt vorkommt als Sekret ver¬ 
schiedener Drüsen (Speichel-) und des Bccherepithels. Es gibt bisher 
keine verlässliche quantitative Bestimmungsart des Muzins, und da es in 
pathologischen Prozessen gar keine Wichtigkeit besitzt, habe ich dieselbe 
nicht versucht. 

I. Die Eiweisskörper des tuberkulösen Sputums. 

Viel reichlicher als bei allen anderen Erkrankungen kommen im 
tuberkulösen Sputum die durch Kochen fällbaren Eiweisskörper vor. Zu 
meinen Untersuchungen habe ich immer bedeutend vorgeschrittene Fälle 
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von Lungentuberkulose, bei welchen aber keine Spur von Blut im Sputum 
vorgefunden werden konnte, ausgewählt. 

Die durch Kochen ausfällbaren Eiweisskörper: 


I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

VII. 

VIII. 

5,97 pM. 

4,86 pM. 

4,95 pM. 

6,02 pM. 

5,30 pM. 

5,96 pM. 

3,24 pM. 

4,27 pM. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 

XIII. 

XIV. 

XV. 

XVI. 

5,35 pM. 

3,94 pM. 

2,56 P M. 

3,16 pM. 

3,75 pM. 

4,75 pM. 

2,71 pM. 

2,92 pM 

XVII. 

XVIII. 

XIX. 

XX. 

XXI. 

XXII. 

XXIII. 

XXIV. * 

3,58 pM. 

4,24 pM. 

2,95 pM. 

3,64 pM. 

4,04 pM. 

5,01 pM. 

6,01 pM. 

3,86 pM. 

XXV. 

XXVI. 

XXVII. 

XXVIII. 

XXIX. 

XXX. 

XXXI. 

XXXII. 

3,43 pM. 

4,32 pM. 

4,71 pM. 

4,54 pM. 

7,01 pM. 

3,47 pM. 

4,25 pM. 

5,04 pM. 

XXXIII. 

XXXIV. 

XXXV. 

XXXVI. 

XXXVII. 

XXXVIII. 

XXXIX. 

XL. 

4,78 pM. 

5,67 pM. 

4,32 pM. 

6,04 pM. 

4,21 pM. 

5,91 pM. 

3,29 pM. 

4,72 pM. 

Die 

kleinste Eiweissmcnge betrug 2,56 pM., die grösste 

7,01 pM. 


Wir sehen da unverhältnismässig grössere Werte als bei allen chronischen 
Lungenerkrankungen. Bei chronischen Bronchitiden, besonders solchen, 
die mit Emphysem verbunden sind, kann man auch grössere Eiweiss¬ 
mengen antreffen. Diesbezüglich führe ich sieben Fälle an: 

I. TI. III. IV. V. VI. VII. 

0.21 pM. 0,72 pM. 0,31 pM. 0,29 pM. 0,17 pM. 0,20 pM. 0,23 pM. 

Im Fall II, bei einem 68jährigen Kranken, war eine Infiltration der 
rechten Lungenspitze vorhanden, jedoch waren nicht einmal mit Anti¬ 
formin Kochsche Bazillen im Sputum nachweisbar und die Pirquetschc 
Reaktion war schwach positiv. Obgleich man also in diesem Fall nicht 
von einer gegenwärtig vorliegenden spezifischen Erkrankung sprechen 
konnte, ist doch deren Erwähnung notwendig. Aber auch diese hier an¬ 
geführten Werte müssen als Ausnahmen bei nicht tuberkulösen Erkran¬ 
kungen gelten, da bei solchen ein durch Kochen ausfällbarer Eiweiss¬ 
körper oft gar nicht nachweisbar ist. 

Bei der Pneumonie fand ich unter 13 Fällen am ersten Tage nach 
der Krisis folgende Werte: 

1. II. III. IV. V. VI. VII. 

4.57 pM. 7,65 pM. 9,41 pM. 7,85 pM. 15,3 pM. 10,4 pM. 11,0 pM. 

VIII. IX. X. XI. 

8,65 pM. 7,43 pM. 6,43 pM. 7,25 pM. 

In 4 Fällen einer Inlluenzabronchitis (aus dem Bazillenbefund dia¬ 
gnostiziert) dreimal eine unbedeutende Trübung, die nicht einmal durch 
die Wägeanalyse festzustellen war. In 10 Fällen von bei Herzfehlern 
mitunter vorkommenden Lungenkatarrhen konnte ich immer nur unbe¬ 
deutende Eiweissspuren vorfinden. Die Lungengangrän allein, wovon ich 
einen Fall untersuchte, zeigte solche Eiweissmenge wie die Tuberkulose: 
0,62 pM. 
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Es ist vollkommen erklärlich, dass es da, wo ein Zerfall des 

Lungengewebes vor sich geht, zu Aenderungen und Absterben des 

Bronchialepithels kommt, welches dann zu einem vermehrten Eiweiss¬ 
durchtritt führt. 

Die Nukleoalbumine kommen im Sputum in einer bedeutend 

schwankenden Menge vor und sind dieselben nur sehr schwer vom 
Muzin trennbar. Sie sind wahrscheinlich sekundär frei geworden aus 
Leukozyten und zerfallenem Epithel. Die näheren Umstände ihres 
Vorkommens hat Müller 1 ) untersucht. 

Immer habe ich Albuftiosen im tuberkulösen Sputum vorgefunden 
und dies oft in grösserer Menge als die durch Kochen fällbaren Eiweiss¬ 
körper. Dieselben habe ich, wie oben erwähnt, bearbeitet, dabei habe 
ich immer noch zur Probe dieselben in vorher abgemessenen Mengen 
ausgesalzt mit Ammonsulfat in den Sättigungsverhältnissen: l / 6 , V 3 > 1 / 2 , 
2 / 3 und ®/g. Ebenso mit Zinksulfat, in welchem auf 100 ccm : 2 ccm 

1 : 4 S0 4 H 2 enthalten waren. Die Fällung der Albumosen mit diesen 
beiden Reagentien geschah in gleichmässig konzentrierten Lösungen. Es 
entstand jedesmal schon bei einer halben Sättigung eine Trübung, die 
bei 2 / 3 Sättigung beendet war. Nur in drei Fällen habe ich nach Ab¬ 
filtrierung und Sättigung auf s / 6 ein erneutes Flockenausfallen beobachtet. 
Es handelt sich also um eine Deuteroalbumose, welche durch ein proteo¬ 
lytisches Ferment frei geworden ist (siehe nachfolgend). 

Bei den Versuchen mit Aussalzen wurde immer darauf geachtet, 
dass in den Eprouvetten dieselben Flüssigkeitsmengen vorhanden sind, 
und es wurde zuerst die Albumosenlösung, dann H 2 0 und zuletzt die Salz¬ 
lösung zugesetzt. Nach 24 Stunden erfolgte dann die Bestimmung. Die 
Lösung wurde mit pulverförmigem Zinksulfat gesättigt und je nach 
Flüssigkeitsvolum noch auf 100 ccm derselben 2 ccm H,S0 4 zugesetzt, 
im Kühlen absetzen lassen, am zweiten Tage abfiltriert und nach Durch¬ 
waschung mit ZnS0 4 gesättigt. Die Albumosen mitsamt dem Filter in 
konzentriertem H 2 S0 4 verbrannt und deren N bestimmt. Resultat mit 
6,25 multipliziert und auf die gehörige Menge überrechnet, ergab fol¬ 
gende (auf 1000 ccm Sputum in g bezogene) Werte: 


I. 

II. 

111. 

IV. 

V. 

VI. 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

2,45 

3,04 

2,87 

0,96 

1,79 

2,84 

1,91 

3,01 

1,02 

2,01 

XI. 

XII. 

XIII. 

XIV. 

XV. 

XVI. 

XVII. 

XVIII. 

XIX. 

XX. 

1,59 

3,05 

1,97 

0,72 

3,24 

1,27 

2,14 

0,62 

2,97 

— 

XXL 

XXII. 

XXIII. 

XXIV. 

XXV. 

XXVI. 

XXVII. 

XXVIII. 

XXIX. 

XXX. 

1,01 

2,74 

1,03 

— 

2,40 

— 

0,93 

2,53 

0,54 

— 

XXXI. 

XXXII. 

XXXIII. 

XXXIV. 

XXXV. 

XXXVI. 

XXXVII. 

XXXVIII. 

XXXIX. 

XL. 

— 

2,58 

1,94 

— 

1,72 

1,51 

1,21 

2,14 

1,56 

0,9G 


(Die römischen Zahlen entsprechen den früher angeführten.) 
1) Diese Zeitschr. 1887. Bd. 12. S. 83. 
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Aus diesem Ergebnis erhellt, dass die Albumosenraengc bei ver¬ 
schiedenen Tuberkulosefällen verschieden und zwar viel bedeutender 
schwankt als die Menge der durch Kochen fällbaren Eiweisskörper. Aus 
dieser letzteren Menge lässt sich nicht von vornherein schliessen, dass 
die Albumosenmcnge ebenso im direkten Verhältnis vermehrt sein wird. 

Ja, es scheint fast, dass hier indirekt ein entfernter Zusammenhang be¬ 
steht und zwar mit der Menge der Fermente. 

Wenn wir den Umstand in Erwägung ziehen, dass die Menge der 
Alburaosen eine unverhältnismässig grössere ist zur derjenigen der durch 
Kochen fällbaren Eiweisskörper, so erhellt daraus sogleich die Wichtig¬ 
keit des anwesenden peptolytischen Fermentes. Die Anwesenheit von 
Albumosen ist für die tuberkulösen Erkrankungen allein nicht charakte¬ 
ristisch, und wir finden dieselben in reicher Anzahl auch bei der 
Pneumonie. 

Zu Verglcichszwccken führe ich hier die in 13 Fällen von Pneumonie 
(zur Zeit der Lösung der Infiltrate) vorgenommenen Untersuchungen an: 

a. b. c. d. c. f. g. h. i. j. k. I. m. 

2,76 4,S4 5,42 4,31 2,01 3.41 6,01 3,S6 4,84 5,63 6,02 2,84 3,97 

In diesem Stadium lassen sich bei der Pneumonie sehr reichliche 
Albumosenmengen beobachten, welche ebenfalls von den proteolytischen 
Fermenten abhängig sind. Sie treten in grosser Anzahl erst nach einer 
Krisis auf, vor einer solchen wurden nur folgende Werte gefunden: 

a. b. c. d. e. f. g. 

0,42 0 0,09 0 0 0,05 0,04 

eine so kleine Menge, dass nach dem Aussalzen nur eine ganz unbe¬ 
deutende Trübung bei einigen von ihnen auftrat, bei anderen waren sie , 
entweder gar nicht oder in analytisch nicht nachweisbaren Werten vor¬ 
handen. 

Bei anderen als den gerade zitierten Erkrankungen finden sich die 
Alburaosen nur sehr selten (in 7 Fällen von Bronchitis mit Emphysem 
beobachtete ich nur dreimal eine unbedeutende Menge) und bei solchen 
Konzentrationen ist auch immer die Möglichkeit von sekundären Pro¬ 
zessen im Sputum in Betracht zu ziehen. 

Das nach der Aussalzung der Albumosen mit Zinksulfat verbliebene 
Filtrat wurde einerseits zur N-Bestimmung, andererseits (nach Entfernung 
des Sulfats) wurde es auf Aminosäuren untersucht. Die Peptonbestim¬ 
mung erfolgte nach der Fe-Methode Siegfrieds. 

I. II. IV. VIII. XII. XV. XIX. XXII. XXV. 

0,351) o,45 0,20 0,10 0.60 0,55 0,35 0,10 0,30 

XXVIII. XXXII. XXXVII. XXXVIII. 

0,20 0,15 0,20 0,25 


1) Die Zahl bedeutet die Anzahl der gebundenen ccm des Ammoniunifemsulfats. 
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Es ist auf den ersten Blick klar, eine wie geringe Peptonmenge 
auch in solchen Fällen vorhanden ist. Obgleich ich diese Methode nicht 
für vollkommen exakt halte, genügt sie doch zu einem Vergleich. Die 
Werte 0,10 ccm liegen noch grossenteils innerhalb der Grenzen analyti¬ 
scher Fehler. 

Endlich wurde in einem besonderen Teile der Rcst-N durch die 
Kjcldahlsche Methode bestimmt, wobei die Resultate gefunden wurden. 

I. II. IV. VIII. XII. XV. XIX. XXII. XXV. 

0,21 0,12 0,19 0,08 0,23 0,29 0,10 0,24 0,25 

XXVIII. XXXVI. XXXVII. XXXVIII. 

0,19 0,28 0,15 0,22 

Es ist sogleich ersichtlich, dass nach Abzug des auf die Peptone 
entfallenden N noch eine grössere oder geringere Menge auf andere 
N-Körpcr verbleibt. In den Fällen I, VIII, XXV und XXXVI sind solche 
Körper (nach Abrechnung der auf die Peptone entfallenden Menge) in 
weit geringerer Menge vorhanden. Ihr Charakter und Struktur lassen 
sich nur annähernd bestimmen. Da in diesen Fällen das fermentative 
Vermögen stark ausgeprägt war, lässt sich mit Wahrscheinlichkeit an 
die Aminosäuren und das abgespaltene Glukosamin denken, welch letzteres 
wahrscheinlich in verschiedenen Mengen vorkommt. 

Ich versuchte zunächst die Aminosäure direkt durch Konzentration 
des Restes und mit Hilfe der Cu-Salze zu gewinnen. Da die Substanz¬ 
menge meist eine sehr geringe war, bekam ich öfters eine so verschwin¬ 
dend kleine Stoffmenge, dass eine nähere Bestimmung unmöglich wurde. 

Bei dem Umstande, dass vorwiegend die Sputa von schweren Tubcr- 
kulosefällen untersucht wurden, war der häutigste Befund Leuzin und 
Tyrosin — dies aus 45 Fällen (wo dieselben gesucht wurden) ISmal. 
In der Literatur kommen solche Ergebnisse vor, grösstenteils bei bronchick- 
tatischcn und gangränösen Sputis. Schon Biermer 1 ) erwähnt dieselben, 
später auch Leyden-Jaffe 2 ), Müller 3 ), Simon 4 ) und Wonncr 5 ). Hier 
wird eine Diagnose leicht bei der schweren Löslichkeit und besonderen 
Kristallisationsfähigkeit derselben. Mit Hilfe der Cu-Salze gelang cs mir, 
das Leuzin in 10, das Tyrosin in 8 Fällen zu bestimmen. In zwei 
.Fällen wurde mit derselben Methode das Alanin gefunden und endlich 
in 5 Fällen fand sich eine so kleine Menge Kriställchcn vor, dass diese 
nicht bestimmt werden konnten. 

Wenn ich meine Ergebnisse mit denjenigen Wonncrs vergleiche, 
ergibt sich eine Differenz bei dem Rest-N, wo meine Resultate etwas 
grösser sind, und ich erkläre mir diesen Umstand dadurch, dass er zu 

1) Die Lelire vom Auswurf. Viirzburg 1855. 

2) Deutsches Aich. f. klin. Med. 1807. Bd. 2. 

3) Zeitschi', f. klin. Med. 18S7. Bd. 12. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 70. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. S. .'i47. 
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seinen Versuchen keine tuberkulösen Erkrankungen nahm, bei welchen der 
Zerfall des Lungengewebes zum Ursprung verschiedener Spaltprodukte wird. 

Die Untersuchungen des tuberkulösen Sputums zusammenfassend, 
kommen wir zu folgenden Schlüssen: 

1. Von chronischen Lungenprozessen kommt die grösste Menge der 
durch Kochen fällbaren Eiweisskörper bei der Tuberkulose vor. 

2. Die Albumosen überwiegen ebenfalls in grösster Menge diejenigen 
bei anderen chronischen Lungenprozessen. 

3. Die Peptone sind nur in kleinen Mengen vorhanden, wahrschein¬ 
lich werden sie grösstenteils resorbiert. 

4. Von anderen N-Körpern ist auffallend die grosse Menge des 
Rest-N teils im Glvkosamin, teils in Aminosäuren enthalten. 

Irgendwie für die Lungentuberkulose charakteristische Eiweisskörper 
wurden nicht angetroffen. 

II. Die Fermente des tuberkulösen Sputums. 

Die vorerwähnten Untersuchungen haben mich zu einem näheren 
Studium der im tuberkulösen Sputum sich abspielcndcn fermentativen 
Prozesse bestimmt. Zur besseren Orientierung prüfte ich dieselben auch 
bei verschiedenen Sputumarten anderen Ursprunges. Die Fermente des 
Sputums sind seit langer Zeit bekannt, ihre Bestimmungen wurden aber 
zu einer Zeit vorgenommen, wo die.jetzigen genauen Untersuchungs- 
methoden noch unbekannt und ihre Betrachtung noch nicht von modernem 
Standpunkte aus erfolgte. Stolnikoff 1 ) erwähnt ein solches Ferment, 
Filehne 2 ) bekam aus dem Sputum und Kaverneninhalt bei Lungen¬ 
gangrän ein Ferment, das er als proteolytisch bezeichncte, mit dem Unter¬ 
schied, dass dasselbe Bindegewebe nicht verdaut. 

Eingehender hat es Escherich 3 ) im Glyzerinextrakt des feuchten 
Sputums und 1,8 proz. Sodalösung oder 0,1 proz. HCl untersucht. Zum 
Verdauungssubstrat hat er Fibrinflocken von gleicher Grösse genommen. 
Er fand die Inaktivität des Ferments in schwach sauren Medien, auch 
von organischen (z. B. Salizvl-) Säuren. Als Unterscheidungsmerkmal 
von Trypsin führt er die grosse Empfindlichkeit dieser Fermente gegen¬ 
über höheren Temperaturen als 40° an. Bei bronchiektatischem Sputum 
nur selten, in 2 von 10 Fällen wurdo die Verdauung ausgeführt, bei 
Tuberkulose von 15 Fällen jedesmal ein positives Resultat, schon nach 
4—lOstündigem Verdauen. 

Escherich 4 ) fand in den Kavernen bei käsiger Pneumonie (nicht 
einmal im Glyzerinextrakt) kein Trypsin, nur ein schwach wirkendes Pepsin. 

1) Petersburger med. Wochonschr. Zit. nach Virchow-Ilirsch .lahresber. 1<S7S. 1. 

2) Sitzungsber. der physikalisch-rned. Sozietät in Erlangen. IST!). Zit. nach 
Escherich. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 37. S. 1%. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907. 
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Diese aus der Literatur gesammelten diametral auscinandcrgchcnden 
Angaben haben ihren Ursprung einesteils in der verschiedenartigen Me¬ 
thodik, andererseits liegen die Fehlschlüsse darin, dass die Fermente in 
verschiedenen Stadien geprüft und die Resultate verallgemeinert wurden. 

Zur Basis meiner Arbeit, die, was die Fermentationswirkung anbe¬ 
langt, vergleichsfähige Resultate liefern sollte, wählte ich eine Einheit 
nach der Menge der Trockensubstanz, welche immer auf einen vergleichs¬ 
weise gleichen Grad mit wässerigem Glyzerin verrieben wurde. Diese 
so zubereiteten Glyzerinextrakte wurden unter Absaugung schnell filtriert 
und in sterilen Eprouvetten aufgefangen. Die Extrakte enthalten immer 
eine gewisse Eiweissmenge, die nicht zu entfernen ist; diese Menge ist 
ziemlich veränderlich, übersteigt aber niemals 0,5 pM. Dadurch entsteht 
ein kleiner Fehler, der aber bei dem Umstande, dass er durch Essigsäure 
(die zur Fällung gebraucht wird) nicht ausfällt, auf Null reduziert wird 
und nur zur Geltung kommen könnte, bei Anwesenheit von Eiweisskörpern. 

Als Verdauungssubstrat wurde am häufigsten 1 pM. Kasein in phy¬ 
siologischer Lösung (0,9 pCt.) verwendet. Die Rizinuslösung wurde dazu 
ebenfalls und zwar in vollständig neutraler Lösung gewonnen und der 
unverdaute Rest mit 1 prom. Salzsäure niedergeschlagen. Zu pepto- 
lytischen Fermenten nahm ich eine Edcstinlösung von 1 pM. in Yao Nor- 
mal-HCl und die Fällung habe ich mit 4 gtt. konzentriertem NaCl vor¬ 
genommen. Von allen diesen Lösungen gebrauchte ich 2 ccm auf 1 ccm 
des Glyzerinextrakts und die betreffenden Proben habe ich immer bloss 
mit Glyzerin eingestellt. Es ist dies deshalb notwendig, weil nach meiner 
Erfahrung auch die Proben einen verminderten Eiweissgchalt zeigten, 
dies besonders in Fällen, wo stark alkalische Lösungen zwecks näherer 
Orientierung verwendet wurden. Beim Studium der Verdauungsvorgänge 
nahm ich ich immer, genau abgemessen, ein Drittel der untersuchten 
Lösung und von der zugehörigen Säure (oder Salzen) immer die gleiche 
Menge von 3 gtt. zur Probe aufgeträufelt. Diese „ringartige“ Art der 
Zusetzung betrachte ich als weit empfindlicher als das Mischen. Nach 
Notierung der Ergebnisse wurde die Probe geschüttelt und dann weiter 
beobachtet und verglichen. Die Kontrollprobe musste die stärksten Ringe 
aufweisen und wurde besonders bezeichnet: + ++, die Trübungen so¬ 
dann, je nach ihrer Intensität absteigend, mit weniger Zeichen. Obgleich 
immer unter völlig gleichen Verhältnissen gearbeitet wurde, bin ich doch 
der Ueberzeugung, dass diese Bestimmungen nur annähernd den tatsäch¬ 
lichen Verhältnissen entsprechen und lege deshalb nur solchen von ihnen 
eine Bedeutung bei, wo die Anwesenheit eines betreffenden Eiweisskörpers 
nicht mehr festzustellen war. 

Wie im weiteren Arbeitsverlauf ersichtlich, habe ich ein häufigeres 
Vorkommen nur bei den Tryptascn beobachtet und das Optimum der 
Alkalcszenz für ihre Verdauung geprüft. Als Antiseptikum wurde Toluol 
angewendet, jedoch nur bei nötiger Aufbewahrung von Kasein, Rizin und 
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Edestin, diese wurden übrigens jeden vierten Tag erneuert. Notwendig 
ist die Klarheit der Lösungen zur Beurteilung der Vorgänge und erfor¬ 
dert diese mitunter grosse Mühe und häufige Filtrationen. Zu genauen 
Abmessungen wurde die Wassermannsche kalibrierte Pipette und eine 
Normal-Sodalösung verwendet. Das Einwirkungsoptimum der Tryptasc 
wurde auf die Art untersucht, dass zu dem aktiven Extrakt mit oben¬ 
erwähnter Pipette allmählich Normal-Sodalösung zugesetzt und der 
Zeitraum verglichen, bei welcher Konzentration das Verdauungsoptimum 
erfolgt. 


Zugabe von Kubikzentimetern Normal-Sodalösung: 


0,02 j 0,041 0,06 0,08| 0,1 | 0,12| 0,14j 0,16| 0,18[ 0,20! 0,22| 0,24| 0,26, 0,28| 0,30 0,50,1,00 


<N 

(N 

8 

©' 


8 


CD 

CO 

CO 

CO 


I 


8 


oo 

oo 

00 


entspricht einer Verdünnung 


0 



CD 

OO 


(M 


co 

aO ' 

r- 

Oi 

0* 


CD 

r- 

CO 

Oi 

0 

<M 

CO 

O 

<N 

2 

CD 

<n 


CO 







Ol 

O 

O 

0 

O 

O 

O 

O 

0 

0 

0 

° 


cT 

cT 


von: 



CD 

OO 

0 




oo 

0 

CO 

»0 

0 

CD 

uO 

t— 

CO 

0 

—« 

aO 

r— 


— -t 

CO 

CD 


(M 

(M 

CO 

»0 

0 

O 

O 

O 

0 

0 

11 

O" 

O“ 

d 

cT 

cT 

°’ 


wurde verdaut in Stunden: 

18 | 15 | 10 | 8 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 7 | 11 | 15 | 20 

Es genügt eine ziemlich unbedeutende Alkalcszenz dazu, um das 
Verdauungsoptimum in weiten Grenzen zu verschieben und dasselbe ver¬ 
trägt einen grösseren Alkaleszenzüberschuss als es beim Trypsin der 
Fall ist, dessen Optimum zwischen Y 70 —V 200 der Normalkonzentration 
sich bewegt. [Dietze 1 ), Kanitz 2 ).] Man muss dabei aber auch an einen 
schützenden Einfluss, den die dem Extrakt beigemischten Eiweisskörper 
auf die Fermente ausüben können, denken. Wenn wir den positiv aktiven 
Glyzerinextrakten aktives Trypsin zusetzen, so summiert sich die Wirkung 
beider Fermente und die Verdauung wird früher beendet als in der 
Kontrollösung. Eine Isolation des Fermentes ist mir auch nicht gelungen, 
ebensowenig eine Trypsinisolation. 

Noch andere Ergebnisse lieferte meine Arbeit, nämlich die Fest¬ 
stellung von Antifermenten resp. Antitrypsin im Glyzerinextrakt des 
Sputums. Seit langem sind die Antifermente bekannt, besonders gegen¬ 
über den proteolytischen Fermenten und sie wurden zuerst im Blute 
nachgewiesen. Hahn 3 ), auch Pugliese und Coggi 4 5 ) sowie Fermi 6 ) 
cwähnen dieselben. Das Antitrypsin wurde von Achalme 6 )) Camus- 


1) Einfluss von Ba-Oxydhydrat, Ca-Oxydhydrat auf die tryptische Verdauung. 
Diss. Leipzig 1900. Zit. nach Handb. d. Biochemie. Bd. I. S. 121. 

2) Ueber den Einfluss der Hydroxylionen auf die tryptische Verdauung. Ztschr. 
f. pbys. Chem. 1902. Bd. 37. S. 75. 

3) Zur Kenntnis der Wirkung des extravaskulären Blutes. Berl. klin. Wochen¬ 
schrift. 1897. Nr. 34. S. 499. 

4) Bollet. Scienz. Med. 1897. VIII. Zit nach Handb. d. Biol. 1. S. 525. 

5) Aroh. ital. de Biol. 1896. p. 433. 

6) Pathologische Eigenschaften des Trypsins. Ann, Pasteur. 1901. XV. 
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Glcy 1 ), Cliarrin und Lcvaditi 2 ), Simnitzki 3 ), Glacssner 4 5 ) nach- 
gcwicscn. An welchen Bestandteil des Serums die Antitrypsine ge¬ 
bunden sind, darüber bestehen verschiedene Ansichten: Landsteiner 6 ), 
Hedin 6 ), Cathcart glauben ihn an die Albuminfraktion des Serums ge¬ 
bunden, Glacssner wieder an das Euglobulin. 

Das Trypsin, bezw. der Pankreassaft, wenn es mit Ca-Salzen 
aktiviert wird, erlangt die plastcinbildende Eigenschaft. [Dclezennc 7 ).] 
Meine Versuche haben diese plasteinogcne Eigenschaft auch bei den 
Fermenten des Sputums fcstgestellt. 

Folgende Tabellen führen die Ergebnisse der Verdauungsversuche 
im alkalischen, neutralen und saueren Substrat an. 

Mit den römischen Zahlen sind in dieser Tabelle die einzelnen Tuber¬ 
kulosekranken bezeichnet, sie sind identisch mit den im Anfang der Ab¬ 
handlung angeführten. Die nicht tuberkulösen Erkrankungen sind mit 
arabischen Zahlen bezeichnet. Neue, nach längerer Zeit von denselben 
Sputumextrakten genommene Proben sind mit gleichlautenden Zahlen und 
dazu mit Sternchen bezeichnet. Dieselben Extrakte, nach einiger Zeit 
wiederum geprüft, finden sich in denselben horizontalen Rubriken und 
sic demonstrieren die verschieden lange Dauer der Fermentationswirkung 
bei Glyzerin- bzw. Wasserextrakten. In einigen Fällen wurden nämlich 
neben den Glyzerinextrakten auch wässerige geprüft. Sie enthalten eben¬ 
falls proteolytische Fermente, manchmal von starker Aktivität, aber ihre 
Wirksamkeit verliert sich bald wieder (z. B. Extrakt XII, XXV). Des¬ 
halb werde ich diese Extrakte in der weiteren Folge nicht mehr er¬ 
wähnen. In anderen Fällen (Fall 7) gehen die Fermente nicht in einen 
wässerigen Extrakt über, obgleich sie in dem am gleichen Tage zu- 
bereiteten Glyzerinextrakt ziemlich zahlreich zugegen sind. Im zitierten 
Falle handelt es sich um eine Pneumonie — ob das im Zusammenhang 
steht mit der Qualität des Fermentes, wage ich nicht zu entscheiden. 

Die Beobachtungen nach dieser Tabelle ergeben zusammengefasst 
folgendes: 

Bei einer und derselben tuberkulösen Person wechseln Perioden einer 
bedeutenden Fermentmenge im Sputum mit solchen Perioden ab, wo das 
Ferment gänzlich verschwindet und an seine Stelle (wie später bewiesen 
wird) das Antiferment tritt. Am häutigsten geschieht das bei Eintritt 


1) Die Wirkung des Blutserums und der Peptonlosung auf einige Verdauungs¬ 
fermente. Arcb. d. Phys. 1807. 

•2) Soe. Biol. 181)7. No. 41). S. 825. 

.'S) Prager med. Wochenschr. 11)02. Nr. 27. S. 441). 

4) Leber die antitryptischo Wirkung des Blutes. Hofm. Boitr. lOO.'S. IV. 

5) Zur Kenntnis der antifermentativen Wirkung des Blutserums und der Lymphe. 
Zentral bl. f. Bakt. 1000. Bd. 27. 

<>) Journ. of Physiol. 1005. Bd. 32. 

7) Delezenne u. Mouton, Compt. tend. de Soc. Biol. 11)07. Bd. (53. 
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des Fiebers. Diese Erscheinung erkläre ich mir auf folgende Weise: 
Die proteolytischen Fermente verdauen auch die abgestorbenen Koch- 
schen Bazillen und es werden dadurch deren Endotoxine frei, 'aber schon 
durch die Auflösung ihrer Körper kommt es zu anaphylaktischen Er¬ 
scheinungen, welche von Fieber begleitet werden. Durch den Zerfall 
des Lungengewebes kommt cs zum Freiwerden des in demselben vor¬ 
handenen Antifermentes. Die Anwesenheit des Antifermentes im normalen 
Lungengewebe habe ich nachgewiesen. 

Neben der Tuberkulose kommt die grösste Menge der proteolytischen 
Fermente bei der Pneumonie vor, bei welcher sic besonders nach der 
Krise zahlreich sind. Dieses Ferment hat die gleichen Eigenschaften, 
dasselbe Teraperaturoptimum und dieselbe Reaktion auf verschiedenen 
Substraten und zeigt auch sonst keine besonderen Eigenschaften. Seine 
Verdauung verläuft schneller, vielleicht infolge seiner grösseren Menge. 
Die Menge der proteolytischen Fermente im Sputum ist ziemlich klein, 
es wurden von ihnen in meiner Zubereitungsweise 2 ccm Kasein erst 
nach 15 und mehr Stunden verdaut, dann verliert sich ihre Fermenta¬ 
tionswirkung. 

Die Glyzerinextrakte zeigen in ziemlich kurzer Zeit (etwa in 7 Tagen) 
eine kleine Abnahme ihrer Verdauungsfähigkeit, mitunter bleibt ein Teil 
auch monatelang aktiv. Vielleicht handelt es sich um zwei Fermente, 
deren eines bald inaktiv wird und das andere stabiler ist, vielleicht ist 
es eine Kinase von Lipoidcharaktcr, die bald zerstört wird. An ein ent¬ 
ferntes Analogon der Komplemente und Ambozeptoren zu denken, 
dürfte etwas gewagt sein. Eine Einteilung der Fermente unter Zugrunde¬ 
legung der Temperaturerhöhung ist nicht gelungen und es werden die 
proteolytischen Eigenschaften des Sputumextrakts durch ein halbstündiges 
Erwärmen auf 40° C bedeutend geschwächt und durch ein Erwärmen 
auf 70° völlig zerstört. 

Die Tabelle II gibt uns ein Bild der Verdauungstätigkeit der Sputum¬ 
extrakte im neutralen (für Lackmus amphoteren) Substrat. Für letzteres 
wurde das Rizineiweiss genommen. (Das Präparat, nach Prof. Mart. 

Nähere Erklärung einiger Zeichen: 

In den Fällen 6 , 7 und 16 handelte es sich um Pneumonie, in den Fällen 1 , 17 
und 18 um eine Bronchitis. 

Zwischen den einzelnen Beobachtungen eines und desselben Sputums waren 
folgende Intervalle: 

Bei X** eine Woche, bei X*** 1, 3 und 8 Wochen (hat nicht mehr verdaut), 
dann 12 und 15 Wochen. Bei X**** 1 , 6 und 10 Wochen, bei X***** 1 J 3 und 5 
Wochen, bei XXXIX 3 Tage, 2 Wochen (verdaut nicht mehr), bei Xll 1 Woche. 

Bei 7 Glyzerin: 1, 3, 5, 15 Wochen, auch nach diesem Zeitraum dauert die 
Verdauungsfähigkeit. 

Bei 7* 1, 3, 8 Wochen, bei XVIII 1. 4, 8 Wochen, bei XXXI 1 Woche, bei XIII 
3 und 5 Wochen. 

Im Falle X**** stellte sich Fieber ein und die Verdauungsfähigkeit des Extrakts 
erlosch vollkommen, obgleich dieselben Extrakte vorher sehr aktiv waren. 
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Jacoby zubereitet, wurde aus der Charlottenburger Fabrik bezogen, es 
hat übrigens nichts Gemeinsames mit dem gleichnamigen Toxoproteid.) 

Von den beobachteten Tuberkuloscfällen wurde eine Verdauungs- 
tätigkeit des Sputumextraktes sechs mal festgestellt, diese Fälle waren 
afebril. Nur einmal kam diese Verdauung bei Tuberkulose vor, wo eine 
tryptische Verdauung nicht stattfand (Fall X). Dasselbe kam bei der 
Pneumonie auch einmal vor und auch noch bei einem Bronchitidcnfall, 
aber nur ein einziges Mal (Fall 18). Dies Ferment scheint ein labileres 
zu sein und wird in kürzerer Zeit inaktiv. Dennoch bleibt es unauf¬ 
geklärt, ob das ein mit der Tryptasc zusammen fallendes oder ein von 
ihr verschiedenes Ferment ist. Ich habe versucht es durch Erwärmen 
von der Tryptase zu trennen, es gelang mir aber nicht. 

Die Einteilung der Tabelle II ist dieselbe wie bei I, die Erklärungen 
gelten für beide. 

Tabelle III. Hier wurde zum saueren Substrat Edcstin (aus der Fabrik 
Meister, Lucius und Brüning in Höchst) verwendet. 

Die tuberkulösen Sputumextrakte haben nur ausnahmsweise pepto- 
lytische Fähigkeiten (VIII, X**, XX**) und auch das nicht konstant. 
Dadurch ist für mich die Ansicht Escherich’s 1 ) aufgeklärt, der über¬ 
haupt die Existenz von peptolytischen Tuberkulosefermenten bestreitet. 

Beim pneumonischen Sputum fand ich keine peptolytischen Eigen¬ 
schaften. 

Die Anordnung der Tabelle 111 ist dieselbe wie bei den vorher¬ 
gehenden. 

In ziemlich seltenen Fällen kommen im Glyzerinextrakt des Sputums 
proteolytische Fermente vor, die nicht nur im neutralen sondern auch im 
saueren Substrat wirksam sind. Ob diese Fermente von besonderem 
diagnostischen oder prognostischen Wert sind, müssen weitere Versuche 
zeigen. 

Der Umstand, dass cs bei vielen, auch destruktiven, Tuberkulose¬ 
prozessen der Lunge nicht einmal zu einer Spur einer Verdauung kommt, 
hat mich auf den Gedanken gebracht, ob es sich in solchen Fällen nicht 
um Antitrypsine im Sputum handelt. Zu dieser Untersuchung habe ich 
meine Versuche folgendermassen angestellt: 2 ccm Kasein -f- 1 ccm 
Sputumglyzerinextrakt (wie oben erwähnt zubereitet), wurden mit 1 ccm 
lprom. Trypsinlösung gemischt. (Es wurde das käufliche Trypsin der 
Firma Merck und der Firma Grübler genommen. Das Mercksche scheint 
reiner zu sein, aber ihre Verdauungseigenschaft ist etwa die gleiche.) 

Eine Lösung von 0,5 g Trypsin in 50 ccm der physiologischen 
Lösung nach Zugabe von 0,5 ccm einer Normalsodalösung wurde ver¬ 
mischt, nach erfolgter Lösung abfiltriert und auf 500 ccm mit physiologi¬ 
scher Lösung verdünnt. Diese Lösung hält sich auch ohne Zugabe von 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Dd. 37. S. 1%. 
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Antisepticis bis 7 Tage in völliger Aktivität (ich habe sic regelmässig 
jeden vierten Tag erneuert.) Hier ist wiederum eine Kontrollprobe not¬ 
wendig: nach Zugabe von 1 ccm wässerigen Glyzerins muss eine völlige 
Verdauung erfolgen. Zur grösseren Bequemlichkeit ist es auch notwendig, 
vorher festzustcllen, in welchem Zeiträume 2 ccm Kaseinlösung mit dem 
vorrätigen Trypsin verdaut werden und danach dann die Bestimmungs¬ 
zeit zu wählen. Diese ist (bei 3 Proben) am besten so zu bemessen, 
dass die erste vor die erwartete Verdauung der Kontrolle fällt, damit 
eine allfällige Summation der proteolytischen Fermente hervortritt. 

Wenn man dem Tryptascfcrment der Sputa Trypsin zusetzt, so er¬ 
folgt die Kaseinverdauung in kürzerer Zeit, es wird also durch ein Zu¬ 
sammenwirken der beiden die Verdauung beschleunigt. Und umgekehrt 
verzögern die Antitrypsine in bedeutendem Grade dieselbe und es wird 
regelmässig mit der angeführten Menge das Kasein nicht verdaut. Nur 
diese Fälle bezeichne ich als positive. 

Obgleich die Vergleichsmethode mit der Ringprobe nicht ohne Ein¬ 
wände bei exakter Forschung bestehen kann, muss ich doch dieselbe 
empfehlen, indem bei ihrer Anwendung die Eiweisskörper nur innerhalb 
eines gewissen Zeitraumes (8 Stunden höchstens) verdaut werden und 
nach Ablauf desselben überhaupt keine Aenderung mehr vorkommt. Es 
scheint, dass ein Teil des Fermentes durch das Antiferment gebunden, 
dadurch der aktive Teil geschwächt und in Kürze völlig erschöpft wird. 

Bei Tuberkulosefällen erscheinen die Antifermente gewöhnlich in den 
Fieberstadien. Vielleicht werden die tryptischen Fermente durch das 
Fieber mehr zerstört, oder es wird infolge deren Resorption die Bildung 
von Antifermenten begünstigt — letzteres scheint mir wahrscheinlicher 
zu sein. Die nicht spezifischen Prozesse (Influcnzabronchitiden, bei Herz¬ 
fehlern vorkommenden u. a.) enthalten keine proteolytischen Fermente, 
aber auch keine Antifermente. 

Bei Tuberkulosen, die keine Proteolyse aufweisen, fand ich in 40 be¬ 
obachteten Fällen immer Antitrypsine vor, darunter 28 solche, die nach 
einiger Zeit reichliche Tryptasen im Sputum hatten, wogegen ich in 
12 Fällen wegen kurzer ßeobachtungszeit die Proteolyse nicht nach- 
weisen konnte. 

Das Ferment steht mit dem Antiferment sicher in einem nahen 
Konnex. Vom tryptischen Ferment können wir mit Recht annehmen, 
dass es ein Eiweisskörper im Antiferment ist, in welche Klasse es aber 
gehört, ist eine noch immer offene Frage. 

Meine Versuche mit der Aetherextraktion des getrockneten Sputums 
führten auch zu dem Ergebnis, dass sowohl die Fermente als die Anti- 
fermentc durch eine zweistündige Aetherextraktion völlig zerstört wurden. 

Bei Durchsicht der Tabelle IV fällt eine ganze Reihe von Fällen 
auf, wo infolge antitryptischen Einflusses eine Verlangsamung oder Ein- 
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Tabelle IV. 
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1) Die römischen Zahlen stimmen mit den¬ 
jenigen, die im I. Teil angeführt sind, überein. 
Ebenso die arabischen Zahlen (für nicht spezi¬ 
fische Falle). 

2) Nach einem 14 tägigen Intervall. 


Antitrypsine des Sputums 
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Tabelle V. 


Tabelle der tryptischen Verdauung, als Nachtrag 
zur Kaseinverdauung 
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Stellung der tryptischen Ver¬ 
dauung erfolgt ist. Es sind 
dies die Fälle: I, II, III, IV, 
VII, XV, XVIII, XX, XXIII, 
XXIX, XXX11**, XXXIV», 
XXXVI, XLV, L, L*. Es ist 
aber auch die Inkonstanz ihres 
Auftretens ersichtlich. In 
anderen Perioden äussern die 
Glyzerinextrakte die Verdau¬ 
ungstätigkeit und beschleuni¬ 
gen die tryptischc Verdauung 
— z. B. XX*. Auch in den 
nichtspezifischen Fällen können 
sie anwesend sein — so in den 
Fällen 9, 13, 2****. 2**, 3** 
und 15, öfters aber ist es nicht 
so, wie auch der Regel nach 
hier die proteolytischen Fer¬ 
mente vollständig fehlen. — 
die Fälle: 2***, 2*****, 3**, 
4, 9**, 9***, 12, 14, 15, 18, 
19, 24, 28, 31. 

In seltenen Tuberkulose¬ 
fällen sind aber auch sowohl 
die Fermente als auch Antifer¬ 
mente abwesend: Fall XVIII», 
LV und LVI. 

Zu Vergleichszwecken 
schlicsse ich noch die TabelleV 
an, welche die tryptische Ver¬ 
dauung derselben Sputa dar¬ 
stellt. 

Die Anwesenheit von 
Antitrypsin führte mich zu 
Untersuchungen, ob auch in 
dem normalen Lungengewebe 
Antifermente Vorkommen, die 
durch einen Zerfall desselben 
die oben erwähnte Eigenschaft 
hervorrufen dürften. 

Es wurde eine vollkommen 
gesunde, keine Zeichen von 
Hyperämie darbietendc Lunge, 
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aus welcher noch das Blut so weit möglich entfernt wurde, dazu ge¬ 
nommen und auch von dieser nur die Ränder, aus welchen am gründ¬ 
lichsten das Blut sich entfernen liess, zur Untersuchung verwendet. Das 
Gewebe wurde zerkleinert, mit frisch gewaschenem und geglühtem 
Meersand und wässerigem Glyzerin verrieben. Sogleich unter Absaugung 
filtriert und mit dem Extrakt experimentiert. 

Ich fand, dass diese Extrakte ohne jeden proteolytischen Einfluss 
auf Kaseinlösungen sind, ja im Gegenteil antitryptischo Eigenschaften 
besitzen. Bei Durchsicht der einschlägigen Literatur fand ich, dass 
Hüfner 1 ) im normalen Lungengewebe Trypsin vorgefunden hat. Sein 
Irrtum ist darauf zurückzuführen, dass zur Zeit seiner Arbeit die auto¬ 
lytische Tätigkeit noch unbekannt war. Kühne 2 ) fand im Lungengewebe 
kein Trypsin, aber Spuren von Ptyalin und vielleicht von Pepsin. 

Den betreffenden Versuch habe ich nachfolgend unternommen: 

Zu 2 ccm einer lprom. Kaseinlösung und 1 ccm einer 1 prom. 
Trypsinlösung wurde allmählich ansteigend der Glyzerinextrakt der Lunge 
zugesetzt und immer auf die gleiche Menge mit wässerigem Glyzerin 
nachgefüllt. 


Tabelle der antitryptischen Verdauung eines Glyzerinextraktes der 

gesunden Lunge. 
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Ich fand, dass schon eine Menge von 0,3 ccm des Glyzerinextrakts 
gerade hinreicht, um die Eiweissverdauung binnen 2 Stunden nicht voll¬ 
ständig erfolgen zu lassen, im Verlauf von 9 Stunden war die hin¬ 
reichende Menge schon 0,5 ccm und 0,6 ccm wurde auch nach 20 Stunden 
vom zugesetzten Trypsin nicht verdaut. 

Bei den untersuchten Fällen, wo grösstenteils der Zerfall des Lungen¬ 
gewebes ein vorgeschrittener war, erkläre ich mir (auf Grund dieser 
Untersuchung) die Anwesenheit der Antitrypsine dadurch, dass dieselben 
aus dem im Zerfall begriffenen Lungengewebe frei geworden sind und 
zwar in einer solchen Menge, dass sie die anwesenden Tryptasen nicht 
nur neutralisierten, sondern dieselben noch überholten. 

Endlich habe ich die proteolytischen Fermente auch auf optischem 
Wege untersucht. Auf gütigen Rat des Herrn Prof. E. Abderhalden 

1) Untersuchungen über ungeformte Fermente. Journal f. praktische Chemie. 
1872. Bd.5. N. T. 

2) Verhandl. des Naturhist.-med. Vereins Heidelberg. Bd. II. Zit. nach 
Escherich im Deutschen Archiv f. klin. Med. Bd. 37. S. ltKi. 
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in Berlin habe ich zu diesem Zweck das Lcuzylglyzyl (in Kahl bau ms 
Laboratorium hergcstellt) verwendet. Dieses Dipcptid wird aber von den 
proteolytischen Sputumfermenten nicht gespalten; ähnlich wie durch dus 
Trypsin. 

Meine Ergebnisse, betreffend die tryptischc und antitryptischc Ver¬ 
dauung in Glyzerinextrakten des Sputums zusammenfassend, komme ich 
zu folgenden Schlüssen: 

Die proteolytischen Eigenschaften des tuberkulösen Sputums sind 
nicht so allgemein charakterisiert, wie man früher annahm, und es stellen 
sich sehr oft antitryptische Eigenschaften bei demselben ein. Dies findet 
besonders bei Tuberkulosen statt, wenn nach einem apyretischcn Verlauf 
das Fieber wieder einsetzt. Die tryptischcn Antifermente erscheinen in 
verschiedener Menge, einmal verzögern sic nur zeitlich die Verdauung, 
ein anderes Mal kommt es zu einer solchen gar nicht. 

Zu den Versuchen wurden immer nur solche Sputa genommen, in 
welchen mikroskopisch keine Spur von Blut gefunden werden konnte, 
um die Möglichkeit auszuschliessen, dass das beigemischte Serum Anti¬ 
trypsine enthält. Die tryptischcn Eigenschaften des Sputumextrakts sind 
nicht, wie man als wahrscheinlich annchmen könnte, an die Leukozyten 
gebunden, und es kamen öfters ausgesprochen eitrige Sputa vor, die 
antitryptische Eigenschaften hatten. 

Ob die Tryptase mit dem Trypsin und die Antitryptase mit dem 
Antitrypsin zusammenfällt, kann ich nicht entscheiden, weil die ver¬ 
schiedenen Eigenschaften auch von den Substraten beeinflusst werden 
können. Bis jetzt können wir die fermentative Tätigkeit nur nach ihrer 
Wirkung beurteilen. 

Jochmann und Kantorowitz vertreten eine völlige Identität des 
leukozytären und des Trypsinfermentes. 

Auch die plasteinogenen Eigenschaften der proteolytischen Fermente 
habe ich studiert. Diese Eigenschaft ist eine gleichsam paradoxe für die 
proteolytischen Spaltfermente, da es hier zu einer gewissen Synthese der 
Peptone kommt, zu einer Synthese in höhere Körper, die vielleicht den 
Dysalbumosen verwandt sind. Obgleich unsere Anschauungsweise dieser 
Körper entschieden noch keine einheitliche ist, und wir nicht wissen, ob 
es sich immor um denselben Stoff handelt, führe ich doch meine zu 
diesem Zweck unternommenen Versuche an. 

Die plasteinbildende Eigenschaft ist bekannt bei peptischen und 
tryptischcn Fermenten und beim Chymosin [Pckelharing-Sicber, 
Delezenno 1 )]. Meine Versuche habe ich wie folgt angeordnet: Das 
käufliche Witte-Pepton wurde aufgelöst, und filtriert und 2 ccm dieser 
Lösung mit 1 ccm Glyzeringchalt vermischt und die angeführte Zeit im 
Thermostat stehen gelassen. Es werden nur die reichlichen, flocken- 

1) Conipt. rendu do Soc. Biol. 1907. Bd. 63. S. 27. 
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ähnlichen Trübungen notiert. 
Auch hier ist eine Kontrolle 
notwendig bei dem Umstand, 
dass Peptonlösungen sich 
spontan trüben (allerdings erst 
nach längerer Zeit, und die 
Trübung ist auch eine diffuse, 
nicht flockige). 

Interessant ist die Er¬ 
scheinung, dass auch die¬ 
jenigen Sputumextrakte, wel¬ 
che keine tryptischeVerdauung 
zeigten, doch plasteinogene 
Eigenschaft hatten, und zwar 
die Fälle: XX, XXIX, XXXI, 
XXXII, XXXIV, XXXVI, so¬ 
gar auch eine manchmal be¬ 
deutende Menge von Antitryp¬ 
sinen zeigten die Fälle: I, II, 
IV, VII, XVIII, XXIII, XXIX, 
XXXIV, XXXVI und L, wo¬ 
gegen die Tryptase bedeutend 
bei Fall XXXII vertreten ist. 
Und wiederum hängt die tryp- 
tische Eigenschaft nicht in 
jedem Fall mit der plasteino- 
genen zusammen — wie 
FallXV beweist. Die Fälle XX 
und LVI äussern keine fermen- 
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tative und nur die plasteinogene Tätigkeit. — Die nicht spezifischen Fälle 
besitzen diese Eigenschaft nicht. Der Glyzerinextrakt der Lunge hatte 
reichlich antitryptische Eigenschaften und auch eine plasteinogene. 

Ein ähnliches Analogon finde ich in der Arbeit von Simon 1 ), 
welcher bei der Verdauung einer hepatisierten pneumonischen Lunge 
auch ein sekundäres Koagulum von Eiweisscharakter vorfand. Ich habe 
im Sputumautolysat einen sekundären Niederschlag, der frei von P war, 
beobachtet. 


Ausser den proteolytischen Fermenten habe ich auch die Fest¬ 
stellung von lipolytischcn Fermenten versucht. Die Lipolyse wurde im 
sauren, neutralen und alkalischen Substrat untersucht. Dazu wurde eine 
lOproz. Ovolezithinemulsion genommen und die nachfolgenden Aziditäts¬ 
bestimmungen mit y 10 Normal-Natronlauge gemacht. Immer ist ein Ver- 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 70. S. 60C. 
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gleich mit der Kontrolle notwendig. Die resultierenden Unterschiede 
waren so unbedeutend, dass sie in die Grenzen der analytischen Fehler 
reichen, weshalb ich diese Ergebnisse für ganz negative halte. 

Nach den durchgeführten Untersuchungen wurden sämtliche Glyzerin¬ 
extrakte bei einer Temperatur von 100 0 eine halbe Stunde belassen und 
dann neuerdings geprüft. Die Resultate waren überall negativ, wodurch 
die fermentative Art dieser Erscheinungen nachgewiesen ist. 

Nachfolgend die Ergebnisse meiner Arbeit: 

1. Die im tuberkulösen Sputum vorkommenden proteolytischen 
Fermente sind am häufigsten die Tryptasen. Jedoch ist deren Anwesen¬ 
heit keine so häufige, wie man bisher annahm. Oft wechselt ihr Er¬ 
scheinen mit Perioden ab, in denen die Antitryptasc erscheint. Am 
häufigsten geschieht dies in den Fieberperioden, vielleicht durch Frei¬ 
werden des Antitrypsins aus dem zerfallenden Gewebe. 

2. Ausser dieser fermentativen kommt auch die plasteinogene 
Tätigkeit vor, welch letztere auch bei Anwesenheit von Antitrypsin 
deutlich ausgeprägt zu sein pflegt. 

3. Lipolytische Fermente sind nicht anwesend. Die Frage, ob 
dieser fermentativen Tätigkeit eine prognostische oder diagnostische Be¬ 
deutung beizumessen ist, müssen spätere Arbeiten entscheiden. 

4. Die Fermentationstätigkeit steht im ungeraden Verhältnis zu durch 
Kochen ausfällbaren Eiweisskörpern des Sputums und im geraden Ver¬ 
hältnis zu den Albumosen bzw. Aminosäuren.' 

Die Peptone lassen sich, wahrscheinlich infolge ihrer schnellen Re¬ 
sorption, nur ausnahmsweise im tuberkulösen Sputum vorfinden. 
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VIII. 


lieber Bedeutung und Technik der plethysmographischen 
Funktionsprüfung gesunder und kranker Arterien. 

Von 

Prof. v. Romberg und Prof. Otfried Müller 

Direktor <l«‘r im-di/iiiisi'lien Klinik (Tülungon'. Direktor < 1«*r imMli/inisrhon Poliklinik (Tiihiirgen) 

(Mit 1 Kurve im Text.) 


Die plethysmographische Funktionsprüfung der Arterien unter Be¬ 
nutzung thermischer Reize ist von Romberg in die klinische Medizin 
eingeführt und von 0. Müller technisch ausgestaltet, sowie in hunderten 
von Fällen praktisch angewandt worden. Ausserdem hatten zahlreiche 
Untersuchcr — es seien nur Schlav er (1), Curschmann (2), Vagt(3), 
Kychmüllcr (4) und Vciel (5) genannt — Gelegenheit, die Methodik 
bei uns zu erlernen und-ihre Resultate nachzuprüfen. 

Besonders Veiel brachte letzthin in Gestalt von Parallclunter- 
suchungen mit dem optischen Sphygmogramm nach 0. Frank wichtige 
Bestätigungen und Erweiterungen der von uns gewonnenen Anschauungen. 
Er konnte zeigen, dass bei gesunden Menschen ganz bestimmte Aende- 
rungen der Pulsform wie auch der Pulsverspätung mit den von uns ge¬ 
kennzeichneten plethysmographischen Reaktionen auf thermische Reize, 
speziell auch auf Eisapplikation am Oberarm einhergehen, während bei 
gewissen krankhaften Zuständen des Gefässystcms, bei denen er die 
plethysmographische Eisreaktion vermindert oder aufgehoben fand, die 
Pulsform in der Regel von vornherein äusserst typisch verändert war. 
Es ergab sich, dass bei Kälte-, speziell auch bei Eisapplikationen, bei 
denen nach unseren Untersuchungen die plethysmographische Armkurve 
gesunder Menschen stark sinkt, das optische Sphygmogramm der Radialis 
eine beträchtliche Zunahme der sekundären Elevationen aufweist. Bei 
Wärmeapplikationen, bei denen umgekehrt die plethysmographische Arm¬ 
kurve steigt, wurde das optische Sphygmogramm an sekundären Er¬ 
hebungen ärmer. Arteriosklerotikcr, die keine rechten Gefässreaktioncn 
mehr ergaben, wiesen ausgesprochen rundgegipfelte Pulse auf. Hyper¬ 
toniker, die gelegentlich iibcrnormalc plethysmographische Ausschläge 
haben, zeigten abnorm reichlich gewellte Druckpulse. Die optische Sphyg- 
mographie nach Frank erlaubt noch feinere Reaktionen auf Zustands¬ 
änderungen der Gcfässwand vorzunehmen, als die Plethysmographie, 
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denn sie bringt, wie Nägele (6) bei Untersuchungen über die Wirkung 
der Digitaliskörper jüngst gezeigt hat, bereits Tonusänderungen zum Aus¬ 
druck, die noch nicht zu einer Kaliberschwankung des Gefässes geführt 
haben. Beide Methoden sind also geeignet, sich zu ergänzen und zu 
kontrollieren, und beide führen in der Tat zu durchaus übereinstimmenden 
Resultaten. Dabei greift die Sphygmographie direkt am Gefäss an und 
schaltet so die bekannten Fehlerquellen aus, die dem Plethysmogramm 
als solchem anhaften. 

Vor einiger Zeit haben nun Nicolai und Stähelin (7) versucht, 
unsere Funktionsprüfung zum Studium der Tabakswirkung auf das Gc- 
fässsystem anzuwenden, wie wir sic oft und mit gutem Erfolg bei den 
Untersuchungen über die Einwirkung der Digitaliskörpcr und anderer 
rasch wirkender Pharmaka benutzt haben. Da hat sich nun zunächst 
ein bedeutungsvolles Missverständnis ergeben, das bei der im vorigen 
Bande dieser Zeitschrift erschienenen Arbeit von Fräulein Hellendall (8) 
ebenfalls eine entscheidende Rolle spielt. Die Herren haben nämlich 
ebensowenig wie Fräulein Hellend all an aufeinanderfolgenden Tagen 
genau gleich starke Ausschläge der plethysmographischen Kurven auf 
Eisapplikation erhalten und sind deshalb zu der Meinung gekommen, 
unsere Methode sei aus diesem Grunde nicht brauchbar. 

Die irrtümliche Prononzierung gerade der Forderung, die Eisreak¬ 
tionen müssten immer ganz gleich stark sein, wenn man etwas aus ihnen 
schliessen wolle, ist wohl dadurch entstanden, dass 0. Müller in seiner 
ersten, vor 6 Jahren erschienenen Arbeit berichtete, es sei ihm bei 
Innehaltung gewisser — durchaus nicht leicht und nicht überall zu be¬ 
schaffender — Kautelen und mit einer ganz besonderen Technik gelungen, 
an 4—6 aufeinanderfolgenden Tagen gleich starke Eisreaktionen bei 
derselben Versuchsperson auszulösen. Schlayer teilt uns mit, dass auch 
ihm ähnliche Versuchsreihen geglückt seien. Wenn man nicht eingeübt 
ist, alle Einzelheiten zu beachten, und nicht unter besonders günstigen 
Umständen arbeitet, wird aber diese Gleichheit der Reaktion durchaus 
nicht immer zu erzielen sein. Dass die zum Gelingen so subtiler Unter¬ 
suchungen notwendigen Bedingungen seitens der Umgebung, in der 
Fräulein Hellend all arbeitete, nicht immer ganz gegeben waren, geht 
schon aus folgenden Worten ihrer Arbeit hervor: „Es ist z. B. in einer 
grossen Klinik sehr schwer durchführbar, auf dem Korridor und in der 
übrigen Umgebung des Untersuchungsraumes alle Geräusche, wodurch 
ja die Reaktion beeinträchtigt würde, fernzuhalten“. 

Nun möchten wir aber mit besonderem Nachdruck darauf hinweisen, 
dass es auf die stete Gleichheit der erhaltenen Reaktion auch gar nicht mass¬ 
gebend ankommt. Auch wir erhalten, wenn wir nicht besonders eingewöhntc 
Versuchspersonen verwenden, nicht ausnahmslos gleich starke Ausschläge. 
Die Frage bei der thermischen Funktionsprüfung der Arterien darf nicht 
exklusiv so gestellt werden, wie sie in den genannten beiden Arbeiten. 
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die der ersten medizinischen Klinik in Berlin entstammen, gestellt wurde: 
Sind die Ausschläge des Phlethysmogramms bei der Vornahme der 
Kälte- resp. VVärmercaktion (welch letztere man übrigens nicht angestellt 
zu haben scheint), an der gleichen Versuchsperson zu allen Zeiten die 
gleichen? Das wäre angesichts des dauernden Einflusses psychischer, 
wie auch somatischer Momente, die im Spiel der Gefässe ihr unberechen¬ 
bares Wesen treiben, nur unter besonders günstigen Bedingungen, wie 
sic sich nicht immer hersteilen lassen, möglich. Die Frage, die wir 
stellen und die von eigentlicher Bedeutung ist, lautet vielmehr: kann 
eine Arterie bei mehrfacher, technisch vollendeter Untersuchung über¬ 
haupt niemals eine ausgiebige Reaktion auf thermische Reize geben, 
oder ist sie bei mittlerer Ruhelage der Vasomotoren etwa doch dazu 
imstande? Im ersten Falle ist sie sicherlich funktionell geschädigt, im 
zweiten ist sic wenigstens zeitweise imstande, sich normal zu betätigen. 
Wodurch diese eventuelle Schädigung hervorgerufen ist, wird mit dieser 
Art Untersuchung noch keineswegs vorweggenommen. Eine Syringo¬ 
myelie kann sie ebenso aufweisen, wie eine Arteriosklerose. Eine Panacec 
für die Diagnostik will unsere Methode niemals sein, lediglich ein 
weiteres Hilfsmittel in der Hand des alle Momente sorgfältig' gegen¬ 
einander abwägenden Arztes. 

Wenn also Nicolai und Stähelin Anstoss daran nehmen, dass bei 
ihren Rauchversuchen in den Zeiten des Tabaksgenusses, wie auch in 
den Karenzzeiten, die Grösse der plethysmographischen Reaktionen, dio 
noch dazu an ihnen selbst während ihrer angestrengten und wechsel¬ 
vollen Tätigkeit an einem Diensttage vorgenommen wurden, nicht immer 
die gleiche war, so erscheint uns dieses unterschiedliche Verhalten der 
Gefässe ganz natürlich. Dagegen wundern wir uns, dass die Herren 
nicht auch konsequenter Weise dio ungleichen Grössen der Pulszahlen 
und der Blutdruckwerte, die sich nach ihren Tabellen bei den gleichen 
Untersuchungen ergaben, aus demselben Gesichtspunkte beanstandet 
haben. Denn die Tatsache, dass man an verschiedenen Tagen verschieden 
grosse Eisreaktionen von den Gefässen erhält, besagt doch nichts weiter, 
als dass diese sich zu verschiedenen Zeiten in einem verschiedenen 
Zustande der Kontraktion oder Dilatation befunden haben. Die weitere 
Tatsache aber, dass man verschieden hohe Blutdruckwerte misst, ist 
zum grossen Teil direkt durch die erste bestimmt. Warum erklärt man 
also nicht folgerichtig, dass auch die Blutdruckmessung zu vergleichenden 
klinischen Untersuchungen unbrauchbar sei, weil sie, wie jeder weiss, 
oft durch die Psyche sehr stark beeinflusst wird? Dass dieser psychische 
Einfluss bei der Plethysmographie stärker hervortritt, als bei der Blut¬ 
druckmessung, zeigt doch lediglich, dass sic besser imstande ist, den 
dauernden Wechsel der Arterienfunktion, wie er nun einmal de facto 
vorhanden ist, und sich nicht leicht hindern lässt, zur Darstellung zu 
bringen. Will man also überhaupt vergleichende Gefässuntersuchungen 
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ausführen, so muss man sich mit den Störungen seitens der Psyche zu 
allererst abfinden; denn je feiner eine Methode ist, um so mehr hat 
sie damit zu rechnen, und je gröber sie ist, um so weniger ist sie do 
facto brauchbar. 

Nicolai und Stähelin hätten es daher mit unserer Methode genau 
so machen sollen, wie sie es mit der Pulszählung und der Blutdruck¬ 
messung gemacht haben. Sie hätten einfach den Durchschnitt der Re¬ 
aktionen, die sie während der Nikotinperiode erhielten, mit demjenigen 
in einer nikotinfreien Zeit vergleichen müssen, dann wären sie alsbald 
zu Resultaten gekommen, ob die Gefässe bei Nikotingebrauch auf Eis 
mehr oder weniger stark ansprechen. 

Abgesehen von dieser der Natur der Sache nicht gerecht werdenden 
Fragestellung von Nicolai und Stähelin, wie auch des unter Stähclins 
Leitung arbeitenden Fräulein Hellcndall, hat sich nun aber auch deut¬ 
lich gezeigt, dass man in beiden Fällen technisch nicht allen Anforde¬ 
rungen genügt, resp. dass man eine Technik verwandt hat, die der 
unseren durchaus nicht entspricht und daher auch nicht geeignet ist, 
eine Nachprüfung und Kritik darauf aufzubauen. 0. Müller hatte 
Stähelin brieflich mitgeteilt, dass wir den Lehmannschen Plethys¬ 
mographen, der in der ersten medizinischen Klinik verwendet wird, als 
für unsere quantitativen Zwecke ungeeignet, gleich zu Anfang bei Seite 
gelegt hätten. Trotzdem hat Fräulein Hellendall mit ihrer Methode 
weiter gearbeitet, aber über unsere Methode geurteilt. So sind denn 
technisch nicht einwandsfreie Kurvcnbilder abgedruckt worden, wie wir 
sie aus den ersten Anfängen unserer Untersuchungen ebenfalls kennen 
gelernt, publizistisch aber nicht verwertet haben. 

Der Lchmannsche Plethysmograph hat einen grossen Fehler, der 
ihn für quantitative Untersuchungen (die ja immer nur ungefähre sein 
können) ungeeignet macht. Er hat einen Gummisack, der, wie Fräulein 
Hellendall auch schildert, mit dem zu untersuchenden Arm in den 
Plethysmographenzylindcr vorgestülpt und mit seinem freien Saum über 
den Rand des Gefässes gestreift wird. Daraus ergeben sich mehrere, 
für quantitative Untersuchungen wichtige Nebenumstände. Erstens bleibt 
immer etwas Luft im Sack, die zwischen der Extremität und seiner 
Wand, namentlich im Bereiche der Hand, gelegen ist. Der Sack kann 
sich wohl dem Unterarme, nie aber den Fingern der Hand glatt an- 
lcgen. Man hat also eine gemischte Wasser- und Luftfüllung des In¬ 
strumentes. Wasser und Luft sind aber verschieden stark ausdehnbar 
und verschieden stark kompressibel. Sowohl kleine Druckschwankungen 
(wie sie bei den einzelnen Pulsen und beim länger hinziehenden Steigen 
und Sinken der Flüssigkeit im Ansatzrohr unvermeidbar sind), als kleine 
Temperaturschwankungen (wie sic die mit der Blutfüllung wechselnde 
Hauttemperatur des Armes mit sich bringt), wirken in verschiedenem 
Masse auf sie ein. Das haben wir bei unsern quantitativsn Unter- 
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suchungen frühzeitig störend empfunden, und darum haben wir den Ab¬ 
schluss konstruiert, den wir mehrfach (9 und 10) beschrieben haben und 
der, ohne dass eine Stauung am Arme eintritt, reine Wasserfüllung ohne 
Verwendung des teilweise lufthaltigen Gummisackes erlaubt. Weiter hat 
der Le hm an nsche Plethysmograph den Nachteil, dass der feine Gummi¬ 
sack, der das Wasser im Zylinder zurückhält, nachgiebig ist und so 
einmal die pulsatorischen Schwankungen dämpft (siehe die Hellendall- 
schen Kurven), sich zweitens bei vermehrtem Blutzustrorn am Arm und 
zunehmender Wasserverdrängung aus dem Plethysmographenzylinder im 
lichten Raum zwischen Arm und Zylinderrand vorwölbt und sich drittens 
bei vermindertem Blutzustrom und verminderter Wasserverdrängung ent¬ 
sprechend seiner Elastizität zurückzieht. Dadurch entstehen selbstver¬ 
ständlich grosse Fehler im Ausmass der eintretenden Gefässkaliber- 
schwankungen. Schliesslich ist unsere Schreibvorrichtung aus guten 
Gründen als eine rein hydrostatische konstruiert, bei der aus einem sehr 
weiten, kommunizierenden Rohr die Schwankungen des Flüssigkeitsspiegels 
selbst unmittelbar zur Aufzeichnung gelangen. 

Von diesen Fehlern des Lehmannschen Plethysmographen hat 
Fräulein Hellend all nun nur denjenigen des nachgiebigen Abschlusses 
in einigen wenigen Versuchen durch Einlegen eines Suberitringes zu be¬ 
seitigen gesucht. Sie gibt der Meinung Ausdruck, dass sich durch diese 
Verbesserung der Technik keine einschneidende Aenderung der Resultate 
ergäbe, übersieht aber dabei, dass eine solche in ihrer Tabelle trotz der 
Verwendung des lufthaltigen Gummisackes bereits angedeutet ist. Ohne 
Subcritstreifen ergaben sich nämlich an den verschiedenen Untersuchungs¬ 
tagen Volumenschwankungen desselben Armes auf Eis, die bis zum 
Dreifachen (0,3—0,9 Vol. pCt.) differieren. Mit Suberitring differieren 
dicSchwankungen aber noch nicht um dasDoppelte (0,145—0,254 Vol. pCt.). 
Die übrigen Fehlerquellen, speziell der lufthaltige Gummisack, bleiben 
aber auch in diesen Versuchen bestehen und lassen ein einigermassen 
sicheres quantitatives Urteil nicht zu. 

Ein solches ist aber aus den Hellendallschen Versuchen, auch 
mit Bezug auf andere Punkte, nicht zu gewinnen. Wir haben gleich in 
der ersten Publikation darauf hingewiesen, und unsere Schüler haben 
ebenfalls betont, dass als normale Eisversuche nur solche Kurven an¬ 
zusehen sind, die einmal aus einem mit den üblichen Schwankungen im 
ganzen horizontalen Verlauf ziemlich plötzlich in eine rasche Senkung 
übergehen, die sich weiter relativ rasch wieder zum alten Normalniveau 
erheben und endlich eine, dem wechselnden Kurvenstand entsprechende 
Aenderung der Pulsgrösse aufweisen. Die Pulse müssen kleiner werden, 
wenn die Kurve sinkt; nachher müssen sie die ursprüngliche Grösse 
wieder erreichen. 

Wir bringen daher nebenstehend eine Eisreaktion von einem gesunden 
jungen Menschen zur Abbildung, wie sie sein soll, wie wir sie in äusserst 
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zahlreichen Fällen immer wieder bekommen haben, wie sic aber Fräulein 
Hellendal I in keinem einzigen Falle zur Darstellung zu bringen ver¬ 
mochte. Die Reaktion, die wir abbilden, ist angestellt worden um nach¬ 
zusehen, ob die Arterie der betreffenden Versuchsperson durch zuvor 
erfolgte Injektion von Strophanthin kontrahiert war oder ob sie noch 
so frei spielen konnte, wie vor der Anwendung des Mittels. Sie ist 



ausgelöst worden, nachdem zuvor während fortlaufender Verzeichnung 
des Plethysmogramms Strophanthin intravenös injiziert worden war. Bei 
diesem kleinen Eingriff war infolge des Schmerzes und der psychischen 
Alteration eine fast ebenso tiefe Senkung der Kurve eingetreten. Diese 
hatte sich, nachdem Schmerz und Beunruhigung in wenigen Minuten ab¬ 
geklungen waren, wieder völlig ausgeglichen, weil eben das Strophanthin 
nicht, wie z. B. Coffein, kontrahierend auf die peripheren Gefässe ein¬ 
wirkt. Das ursprüngliche Kurvenniveau war also bereits einmal wieder¬ 
hergestellt. Nun schloss sich die Eisreaktion an, die eine erneute, noch 
tiefere Senkung und ein zweitmaliges Wiederansteigen der Kurve zum 
Normalniveau zur Folge hatte. 

Wenn man sich also der richtigen Technik bedient, so kann man 
die Kurven nicht nur einmal, sondern sogar mehrmals nach tiefen 
Senkungen voll wieder ansteigen sehen, wie auch nach der Natur der 
Dinge zu erwarten steht, da sich die zur Kontraktion gebrachten Gefässe 
ja doch früher oder später wieder in die mittlere Ruhelage zurück zu 
begeben pflegen, wenn nur ein flüchtiger und nicht ein andauernder Reiz 
eingewirkt hat. Hier liegt nun das Punctum salicns bei vielen Versuchen. 
Entweder kühlt das Wasser im Plethysmographen ab, dessen Temperatur sich 
bei 34—35 °C. halten soll (eine Angabe, die Fräulein Hel len dal 1 in 0. Müllers 
Publikation nur deshalb vermisst hat, weil bezüglich der ganzen Technik 
auf eine frühere Arbeit verwiesen war). Auch in diesem Punkte ist der 
meist ziemlich kurze Lehmann sehe Plethysmograph mit seinem relativ 
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kleinen Wassergehalt unserem längeren, bis zum Ellenbogen reichenden 
gegenüber, im Nachteil. Oder die Versuchsperson sitzt nicht recht bequem, 
ermüdet in der aktiven Haltung und hat Spannung und Unlust. Oder 
sie empfindet, wie das z. ß. bei unseren Strophanthininjektionen dann 
vorgekommen ist, wenn etwas von dem Mittel statt in die Vene unter 
die Haut gelangte, einen leichten Schmerz. Oder eine Fliege ver¬ 
ursacht auf der Haut des Kopfes ein Kitzelgefühl. In allen diesen und 
noch zahlreichen anderen Fällen von Störung kann die Kurve fort¬ 
gesetzt bis zu einem gewissen Minimum sinken. Wir ziehen aus solchen 
Vorkommnissen den Schluss, dass dieser oder jener Versuch unbrauchbar 
sei, nicht aber die Methode, die uns in zahlreichen anderen Fällen prompte 
Resultate ergibt. 

Es liegt auf der Hand, dass man die Grösse der Eisreaktionen 
nicht vergleichen kann, wenn man bei stets gleichmässig sinkender Kurve 
das eine Mal bei diesem, das andere Mal bei jenem Grade bereits ein¬ 
getretener Kontraktion, des Gefässes die Applikation macht. Da lässt 
sich allerdings nicht entscheiden, wie weit sich die Arterie nun bereits 
unter dem Einfluss der psychischen Erregung und wie weit sie sich 
später noch unter dem Einfluss der Kälte zusammengezogen hat. Da 
man aber bei unangenehmen Prozeduren das psychische und da 3 thermische 
Moment überhaupt nicht trennen kann, so muss man sie eben gemein¬ 
sam einwirken lassen. Man hat mit ganz den gleichen Dingen zu tun, 
wenn sich jemand in ein sehr kaltes Bad begibt. Er schaudert beim 
Einsteigen und hat evtl, ein intensives Unlust- resp. auch Angstgefühl. 
Ebenso muss man auch die Gefühle in Rücksicht ziehen, die ein Patient 
hat, wenn man ihm eine intravenöse Arzneiapplikation macht. Sie 
wirken sicher manchmal stärker als das dargereichte Mittel. Das sind 
aber ganz natürliche Dinge, die man im Experiment gerade so gelten 
lassen und nur richtig gruppieren muss, wie man sie am Krankenbett 
in Rechnung stellen sollte. 

Wir haben es daher mit der Kälteapplikation im allgemeinen so ge¬ 
halten, dass wir den zu Untersuchenden zunächst daran gewöhnten, in 
bequemster Stellung, an der er bis zum Beginn des Versuches alle ihm 
beliebenden Ausstellungen machen durfte, still zu verharren, was auch 
mit ihm geschähe. Wir sagten ihm, es würde ihm später etwas Kaltes 
an den Arm gebracht, aber wir würden ihm Mitteilung machen, sobald 
das einträtc. Bis dahin sei er völlig sicher und müsse nur stillsitzen. 
Dann Hessen wir uns hinter dem Patienten stehend das Eis reichen, das 
er nicht sehen konnte, sagten: „Jetzt kommt die Kälte“ und legten 
gleichzeitig das Eis an. Psychischer und thermischer Effekt trafen nun 
zusammen, wie beim Einsteigen ins Bad, und die Kurve fiel ebenso wie 
unsere Badekurven plötzlich und steil ab. Einzelne Neurastheniker 
scheiden immer aus, das steht schon in unserer ersten Publikation. 
Andere zuckten w>:il beim ersten Maie, gewöhnten sich aber später 
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gut. Geduld muss man bei jeder feinen Methode haben, bei der optischen 
Sphygmographie fast noch mehr, wie bei der Plethysmographie. Die 
Herren, welche unser Verfahren bei uns studiert haben, und sich unsere 
Erfahrungen zu Nutze machen konnten, sind sehr rasch zu befriedigenden 
Resultaten gekommen. 

Schliesslich hat Fräulein Hcllendall darauf hingewiesen, dass sie 
ihre stärkste Gefässrcaktion bei einer Patientin mit stark rigider Arterien¬ 
wand, aber einem Blutdruck von 158 nach R. R. bekommen hat. Sie 
meint, da zeige sich ja nun deutlich, dass ganz gesunde Menschen mangel¬ 
hafte, stark arteriosklerotische aber kräftige Eisreaktionen geben könnten. 
Hier ist ein Satz in der Arbeit 0. Müllers unbeachtet geblieben. Es heisst 
da nämlich: „Nun ist aber schon von Jores hervorgehoben, dass man 
selbst bei direkter makroskopischer Betrachtung die durch sklerotische. Pro¬ 
zesse diffus verdickten Arterien nicht von solchen mit hypertrophischer 
Muskulatur unterscheiden kann“. Durch die Palpation im lebenden Körper 
ist man dazu naturgemäss noch weniger imstande. Bei der Funktions- 
prüfung ergeben sich aber weitgehende Unterschiede im Verhalten dieser 
beiden grundverschiedenen Veränderungen der Arterienwand. Zur gleichen 
Zeit, zu der Romberg seine ersten Beobachtungen über die verminderte 
Funktionstüchtigkeit verdickter und rigider Arterien mitteilte, brachte 
Gumprecht eine Angabe über gesteigerte Funktionstüchtigkeit von Ge- 
fässen,. bei denen man einen gleichartigen Palpationsbefund hat, wie bei 
funktionsuntüchtigen. Er konnte zeigen, dass man bei den diffus ver¬ 
dickten Arterien Kranker mit gesteigertem Blutdruck plethysmographische 
Reaktionen erhält, die stärker ausfallen, als beim normalen Menschen. 
Auch wir haben solche Befunde zu verzeichnen usw.“ Namentlich die 
arteriosklerotische Schrumpfniere hat uns oft solche starken Eisreaktionen 
ergeben. Darum haben wir schon vor 6 Jahren in der Schlusszusammen¬ 
fassung geschrieben: Die Funktionstüchtigkeit einer Arterie erscheint im 
allgemeinen um so grösser, je zarter und je weniger deutlich palpabel 
ihre Wand ist. Mit steigender Verdickung der Wand nimmt gewöhnlich 
auch gradatim die Funktionstüchtigkeit ab, um bei den stärksten Graden 
der Rigidität vollends zu verschwinden. In einzelnen Fällen können 
aber Arterien mit beträchtlich verdickter Wand eine normale oder sogar 
eine abnorm gesteigerte Funktionstüchtigkeit aufweisen. 

Wir möchten uns nach alledem zum Schluss folgendermassen aus¬ 
sprechen: Dass Kälte verengernd, Wärme erweiternd auf die Gefässe ge¬ 
sunder Menschen einwirkt, wird niemand ernstlich in Zweifel ziehen 
wollen. Dass dabei die Psyche eine grosse Rolle spielt, liegt auf der 
Hand. Sache der Versuchsanordnung ist cs, die thermischen und die 
psychischen Einflüsse gerade wie beim, Einsteigen in. ein Bad zusammen- 
fallen zu lassen und sie nicht.künstlich aaseinanderzeziehen. Reagieren 
die Gefässe nicht oder nur .sghr. gering,auf thermische. Reize, so. schliessen 
wir daraus, sobald es sich i.'i wiederholten_ Yprsuch.ep zeigi r dass etwas 
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nicht in Ordnung sein muss, dass die Funktion gelitten hat. Kommen 
ausgiebige Reaktionen, so nehmen wir an, dass die Funktion als solche 
ungestört sei. Nur darf man niemals an die Resultate einer Funktions¬ 
prüfung ohne weiteres eine anatomische Diagnose binden. Man darf 
nicht ohne weiteres sagen: der Mann hat Arteriosklerose, denn seine 
Gcfässe reagieren nicht auf Eis. Bei einem gefässgesunden Menschen, 
der eine dissoziierte Erapfindungslähmung hat, wird das Gleiche der Fall 
sein. Auch viele organisch Herzkranke, die keine palpable Rigidität 
aufweisen, lassen die Gefässreaktionen vermissen, wie 0. Müller auf 
dem Kongress für innere Medizin im Jahre 1909 mitgeteilt hat. Wir 
haben deshalb schon früher gesagt und wiederholen es neuerdings: 
Die meisten Menschen mit verdickten Arterien sind hypo- oder afunktionell 
auf Eis, manche sind aber auch hyperfunktionell. Das ist uns nichts 
weiter als ein interessanter Befund, der das Seine dazu beiträgt, in der 
Auffassung des betreffenden Falles weiter zu kommen. Bis jetzt ist 
unsere Art der Funktionsprüfung die relativ beste gewesen. Das optische 
Sphygmogramm bietet fast noch mehr Schwierigkeiten und verursacht 
wesentlich höhere Kosten. Sollte jemand eine einfachere und bessere 
Methode finden, so würden wir uns sehr freuen und sic gern benutzen. 
Bis dahin müssen wir beim Altbewährten bleiben. 
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IX. 


Klinische Beiträge zur Frage über die Entstehung der 
Herztöne und ihre pathologischen Verhältnisse. 

Von 

Dr. Cesare Pezzi (Mailand). 

Trotz aller unseren Kenntnisse über die Physiopathologie des Herzens, 
welche uns eine fast definitive Orientierung in der Diagnose der organi¬ 
schen Herzkrankheiten erlaubt, trotz der kürzlich erworbenen Begriffe 
über das Problem des Herzrhythmus und seiner pathologischen Störungen, 
sind eine Anzahl von Fragen noch wenig bekannt oder ungenügend 
erklärt. Die Grundfrage über den Mechanismus der Herztöne ist weit 
davon entfernt, eine allgemcindcutigc Auslegung empfangen zu haben, so 
dass verschiedene Erklärungen aufgestellt worden sind. 

Ich will versuchen, mit dieser Arbeit, eine hauptsächlich klinische 
Studie der Herztöne, ebenso wie vom Gesichtspunkte ihrer Ursache aus, 
wie vom Zcitmoment, wo sie in der Herzrevolution entstehen, zu geben. 
Die klinische Studie scheint mir einen sehr grossen Vorteil über die bloss 
physiologische zu bieten. In der Tat können wir durch die klinische 
Beobachtung gewisse Phänomene wahrnehmen, die, wenn bei normalem 
Zustande, zusammenfallen, dagegen bei krankhaftem dissoziiert auftreten, 
so dass die Analyse der Umstände, welche sie verursachen können, 
erleichtert wird. 

Die Physiologie lehrt uns, dass der erste Ton durch mehrere 
Faktoren, d. h. durch die Zusammenziehung des Herzmuskels, die Spannung 
der Atrioventrikularklappen und die der Aorten- und Pulmonalarterien¬ 
wände hervorgebracht wird. Aber, während für gewisse Physiologen die 
Muskelkontraktion den Hauptanteil zur Bildung des ersten Tones liefert, 
ist im Gegenteil für andere und hauptsächlich für die Kliniker die 
Spannung der Atrioventrikularklappen das akustische Grundelement. 

Was den Zeitmoment anbetrifft, wo der erste Ton entsteht, gibt die 
Mehrzahl der Autoren, mit einigen Ausnahmen, die wir später betrachten 
werden, zu, dass er beim Beginn der Systole hervorgebracht wird. 

Williams, der Gelegenheit hatte, das blutleere Herz eines Esels 
zu auskultieren, stellte noch das Vorkommen des ersten Tones bei jeder 
Zusammenziehung der Herzkammern fest. Er schloss aus dem Umstande, 
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dass die Herzklappen nicht mehr funktionierten, dass der Ton ein Muskel¬ 
ton sein müsse. Aber die Experimente, auf welche man sich bei der 
Theorie über den Muskelursprung des ersten Tones stützen kann, sind 
diejenigen von Ludwig-Dogiel und Krehl. 

Ludwig und Dogiel haben in einem ersten Versuche gezeigt, dass 
das ausgeschnittene blutleere Herz bei jeder Zusammenzichung einen Ton 
gibt, der sich nur durch seine Länge und geringere Intensität vom 
normalen Herzton unterscheidet. Im Gegenteil war in einem im Thorax 
gebliebenen Herzen, dessen zuführende Gefässe durch Schlingen zu¬ 
gehalten wurden, der erste Ton lauter als beim ersten Versuche, doch 
war daneben ein leiser zweiter Ton zu hören. 

Man wandte ein, dass in diesem Falle also das Herz noch geringe 
Mengen von Blut enthielt, und Krehl machte dann Experimente, durch 
welche, ohne Zirkulationsstörungen hervorzubringen, seiner Meinung nach 
es möglich war, das Spiel der Atrioventrikularklappen aufzuheben und 
folglich den akustischen Muskelursprung des ersten Tones fcstzustellen. 

Er benutzte eine Röhre, durch welche man eine aus vier Stahlfedern 
bestehende Krone hin und her schieben kann. Sobald die Federkronc 
aus der Röhre ausgetreten ist, breitet sie sich vermöge ihrer Federkraft 
auseinander. Der Apparat wurde in den Vorhof bis zum Atrioventrikular¬ 
ring eingeführt und dann die Federkrone aus der Röhre hervor in den 
Ventrikel hineingeschoben, so dass die Spannung der Klappen unmöglich 
wurde. Die Auskultation des Herzens mittelst eines biegsamen Stetho¬ 
skops erlaubt, wenn die Federkrone in den Ventrikel vorgeschoben ist, 
einen dumpferen und etwas schwächeren Kammerton zu hören. Wenn 
aber der Auskultierende von der Stellung der Federn nichts weiss, so ist 
es unmöglich, aus der Art des Tones allein sicher zu schliessen, ob die 
Klappen funktionieren oder nicht. Krehl meint durch seine Erfahrungen 
die Resultate des Ludwig-Dogielschen Versuches bestätigt zu haben. 

Es scheint mir, dass ich das Verfahren bei diesen Experimenten 
bemängeln kann. 

ln der Tat vermutet Krehl, dass, wenn die Federkronc sich im 
Ventrikel befindet, das Spiel der Klappen ausgeschaltet wird und dass 
demnach die letzteren sich weder heben noch ausdehnen können. Es 
folgt daraus, dass, wenn der Ton trotzdem auftritt, er nur ein 
Muskclton sein kann. Ich habe versucht, eine solche Behauptung zu 
kontrollieren, um zu sehen, ob in Wirklichkeit der Apparat die Erhebung 
und Anspannung der Klappen verhindert. Aber da es unmöglich wäre, 
in einem lebenden Tiere durch die Einführung des Apparats das Spiel 
der Klappen zu beobachten, so habe ich die Prozedur in folgender Weise 
modifiziert: ich habe das Herz eines Schafes und denselben Apparat 
Krchls benutzt. Man weiss aus einfachster Erfahrung, dass, wenn man 
Wasser in die Ventrikel hineingiesst, die Atrioventrikularklappen sich 
heben. W r cnn man die Vorhofsystole durch einen stärkeren Wasserstrahl 
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nachahnat, heben sich die Klappen ganz und schliessen den Atrioventri¬ 
kularring. Aber, wenn wir in den Ventrikel die Federkrone einführen 
und das oben angeführte Experiment wiederholen, bemerkt man, dass 
die Klappen auf die Stahlfedern gleiten, um sich, den kleinen Zylinder 
umfassend, vollständig auszudehnen. Benützt man eine zu grosse Feder¬ 
krone, so können die Klappen sich nicht mehr heben, so dass bei der 
Zusammenpressung des Ventrikels das Wasser in den Vorhof zurückläuft 
und eine offenbare Insuffizienz resultiert. Da man bei den Krehlschen 
Experimenten normale Töne ohne Geräusche hatte, scheint es mir an¬ 
gebracht, zu schliessen, dass der Apparat in keiner Weise das Spiel der 
Atrioventrikularklappen hindert und dass folglich die Krehlschen Expe¬ 
rimente über den Muskelursprung des ersten Tones keinen Beweis liefern. 

Was den Ludwig-Dogielschen Versuch anbetrifft, so sind es nicht 
die Experimente selbst, die man angreifen kann, sondern ihre Auslegung. 

Als Williams den Muskelursprung des ersten Tones feststellte, 
glaubte man allgemein, dass ein Skelettrauskel schon allein fähig wäre, 
einen Ton zu verursachen, und dass es folglich mit dem Herzmuskel 
ebenso sein könnte. Aber, wenn eine gewisse Analogie zwischen der 
Muskel- und Herzfaser besteht, ist ihre anatomische Beschaffenheit von 
vielen Gesichtspunkten aus verschieden. Während der Skelettrauskel an 
den beiden äussersten Enden zwei Insertionen und parallele Fasern hat, 
welche eine Art von Saite bilden, findet dieses nicht bei dem Herz¬ 
muskel statt. Dieser ist aus einem wahrhaften Netz kontraktiler 
Substanz gebildet, die sich nach den verschiedensten Richtungen hin verteilt. 

Ausserdem hat Helmholtz bewiesen, dass der Ton eines sich zu¬ 
sammenziehenden Muskels hauptsächlich ein Ohrresonanzton ist, und dass 
der Muskel an sich eine vibrierende Periode darstellt, die zu leise ist, 
um hörbar zu sein. 

Haycraft hat in seinen Untersuchungen über die willkürliche und 
reflektorische Muskelkontraktion gezeigt, dass, wenn der Muskelton eine 
Höhe hat, welche der Tonhöhe eines mit 40 Schwingungen in der Sekunde 
vibrierenden Körpers entspricht, der Muskel trotzdem nicht so häufig 
vibriert. Er macht sehr langsame und aperiodische Bewegungen, die 
jedoch genügen, um die Membrana tympani des Beobachters vibrieren zu 
lassen, was nach der Hel mholtzschen Auslegung die Ursache des Tones 
ist. Der sogenannte Muskelton ist in Wirklichkeit ein Ohrresonanzton, der 
Muskel spielt die Rolle eines Klöppels und das Ohr diejenige der Trommel. 

Haycraft hat weiter bewiesen, dass der erste Herzton lauter ist 
als derjenige eines Muskels. Er wiederholte die Lud wig-Dogielschen 
Experimente, und er stellte fest, dass der Ton, der jede Zusammen¬ 
ziehung eines isolierten Kaninchenherzens begleitete, leiser war als der 
erste Ton eines anderen lebenden Kaninchens. Mit Hilfe von geübten 
Musikern hat er beweisen können, dass das musikalische Intervall 
ganz genau einer Mollterz vergleichbar ist. 
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Durch ein anderes Experiment über ein herausgeschnittenes Herz hat 
Haycraft gezeigt, dass man bei demselben Druck auf den Atrioventrikular¬ 
klappen und den Aorten- und Pulmonalklappen zwei Töne hört, deren musi¬ 
kalischer Intervall ganz genau einer Molltcrz entspricht. Der Verfasser 
schliesst also nach allen diesen Beweisen auf den Klappenursprung des ersten 
Tones. Man muss endlich in Betracht ziehen, wie Haycraft ganz richtig be¬ 
merkt, dass es etwas anderes ist, ein Herz mit einem auf den Thorax gesetzten 
Stethoskop zu auskultieren als ein blossgelegtes Herz. Im ersten Falle 
befindet sich das Herz in einer Art von weichen Geweben gebildeten 
Kissen und in perikardiale Flüssigkeit getaucht. Die Zusammenziehung 
des Herzens erzeugt also einen schwachen Stoss und die Ohrresonanz¬ 
töne, welche sich in den Thoraxwänden, im Stethoskop und im Ohre 
bilden, sind nicht bedeutend. Ganz anders verhält es sich, wenn man 
ein blossgelegtes Herz auskultiert. Nach dem Gesagten scheint es mir 
klar, dass, was man bei den Ludwig-Dogielschen Versuchen aus¬ 
kultiert, hauptsächlich der Ohrresonanzton ist. Uebrigens sagen uns die 
Autoren, dass ein solcher Ton durch seine Länge und geringere Intensität 
vom normalen Herzton differiert. Die Tatsache, dass ein solcher Ton 
eine längere Dauer hat, beweist, dass er durch die Herzkontraktion als 
mechanischer Faktor erzeugt wird, während der erste normale kürzere 
Ton nur in einer bestimmten Phase der Systole entsteht. 

In den letzten Jahren hat man durch neue Methoden versucht, die 
Herztöne zu photographieren. Trotz der zahlreichen durch Gerhartz 
bezeichneten Irrtümcr, die vornehmlich von der Registrierung der durch 
den Spitzenstoss erzeugten Oszillationen herrühren, erscheint es sehr 
möglich, die Herzschalloszillationen genau zu bestimmen. Aber es ist 
damit nicht gesagt, dass die Registrierung der Herztöne uns den Ur¬ 
sprung dieser Töne selbst gibt. 

Kahn will durch die gleichzeitige Registrierung des Elektrokardio- 
grammes und der Herztöne gefunden haben, dass der erste Ton in die 
Zeit der Pause zwischen R und T fällt und vorüber ist, wenn das erste 
langsame Ansteigen von T beginnt. Der erste Herzton wäre nur im 
Anfänge des Treibwerks nachzuweisen, was deutlich der Oeffnung der 
Serailunarklappen entspricht. Er schliesst daraus, dass der erste Ton 
ein Muskelton ist. Eine solche Ansicht ist nur eine Hypothese und 
keineswegs ein Beweis, denn im selben Momente, wo das Treibwerk 
beginnt, könnte es ebenfalls sein, dass die Vibration der Atrioventri¬ 
kularklappen erzeugt wird. Dasselbe gilt von der Behauptung Ger¬ 
wart z’, der nur aus der Analogie mit dem Kontraktionston des 
Skelettmuskels schliesst, dass der erste Herzton denselben Ursprung 
haben müsste. 

Aber anstatt uns nur mit theoretischen Diskussionen zu beschäftigen 
oder nur bei blossen physiologischen Untersuchungen zu bleiben, welche 
uns nicht erlauben, die beiden Faktoren, Muskelkontraktion und Klappen- 
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Vibration voneinander zu trennen, befragen wir viel mehr die Klinik; 
dort können wir zahlreiche, fast gewisse Beweise über den Klappen¬ 
ursprung des ersten Tones finden. 

Wenn man das Fötalherz auskultiert, das einen Ohrresonanzton fast 
= Null liefert, ist cs leicht, sich zu überzeugen, dass der Klang¬ 
charakter beider Töne nahezu vollständig ausgeglichen erscheint. Eine 
solche Erscheinung wurde übrigens durch Stokes unter dem Namen der 
fötalen Herztöne beschrieben. Nach dieser Beobachtung ist es schwer, 
den ersten Ton, der absolut dem durch die Klappenvibration erzeugten 
zweiten Ton identisch ist, auf ein akustisches Muskelelement zurückzu¬ 
führen. Durch die Auskultation des Herzens bei Säuglingen kann man 
feststellen, dass der erste Ton noch sehr wenig vom zweiten verschieden 
ist, und nur bei grösseren Kindern und Erwachsenen bieten die beiden 
Herztöne eine deutliche Verschiedenheit dar. Ein solches Phänomen er¬ 
klärt sich meiner Meinung nach durch folgendes: die Vergrösserung des 
Herzens bringt eine Vergrösserung der Atrioventrikularklappen mit sich 
und ihre Vibration erzeugt einen dumpferen Ton als der zweite, der im 
Gegenteil durch die Schwingung der kleineren Semilunarklappen hervor¬ 
gerufen wird. Auch bei dem Fötalherzen ist die Ausdehnung der Atrio¬ 
ventrikular- und Semilunarklappen nicht dieselbe, trotzdem die Atrio¬ 
ventrikularklappen sehr klein sind und daher ihre Vibration so ähnlich 
der der Semilunarklappen ist, dass das Ohr des Auskultierenden den 
Unterschied nicht wahrnehmen kann. 

Bei gewissen Klappenfehlern wie bei der Mitralinsuffizienz ist bis¬ 
weilen der erste Ton von einem Geräusch vollständig ersetzt, bisweilen 
ist er noch hörbar und unterscheidet sich deutlich vom folgenden Ge¬ 
räusch. Und weil die Herztätigkeit zunimmt, wie es durch die häufige 
Hypertrophie des linken Ventrikels bewiesen wird, muss man annehmen, 
dass solche Veränderungen des ersten Tones vom Klappenapparat haupt¬ 
sächlich abhängig sind. 

Ein klareres Beispiel ist uns durch die Mitralstenose dargestellt. 
Bei diesem Klappenfehler kommt es oftmals vor, dass der erste Ton an 
der Herzspitze sich nicht nur verstärkt, sondern auch eine eigentümliche 
Klangfarbe annchmen kann. Es sind über die Entstehung aller dieser 
(Qualitäten der Schallcropfindung eine Reihe von Auslegungen aufgestellt 
worden. Es ist augenscheinlich, dass die Verstärkung des ersten Tones, 
wie Castellino ganz richtig bemerkt, durch eine kräftigere Vibration 
der Trikuspidalklappen infolge der Herzhypertrophie des rechten Ven¬ 
trikels erzeugt wird. Aber nur die verkleinerten und erkrankten Mitral¬ 
klappen können zu den Veränderungen der Klangfarbe führen. 

Beim Gelenksrheumatismus kann man eine erhebliche Abschwächung 
des ersten Tones, der fast unhörbar wird, beobachten. Dieses Schwach¬ 
werden des Tones ist ein vortreffliches Zeichen, das uns erlaubt, an 
eine wahrscheinliche Endokarditis zu denken, wenn alle Symptome 
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einer exsudativen Perikarditis fehlen. Unter diesen Bedingungen würde 
niemand die Abschwächung des Tones einer anderen Ursache zuschreiben 
als den Veränderungen der Mitralklappen. In der Tat besitzt der Herz¬ 
muskel bei normalem Verlauf der Krankheit eine genügende Kraft; der 
Blutdruck ist nicht niedriger als in gewissen Fieberzuständen, wie beim 
Typhus, wo, wenn sich keine Komplikationen einstellen, der erste Ton 
bisweilen akzentuiert erscheint. Uebrigens, wenn die Herzkontraktion das 
hauptsächliche phonische Element beim Erzeugen des ersten Tones wäre, 
würde es logisch sein, sich zu fragen, warum dieser Ton nicht den 
grössten Teil der kurzen Pause ausfüllt, weil gerade in dieser Phase das 
Herz sich am stärksten kontrahiert, um das Blut in die Gefässe zu 
treiben. Man könnte einwenden, dass die Herzkontraktion nur eine 
einzige Zuckung sei, aber davon abgesehen, dass dies mit der Theorie 
des Muskeltones schlecht übereinstimmt, ist eine solche Behauptung 
keineswegs bewiesen und heutzutage scheinen die meisten Physiologen 
der von Fredericq aufgestellten Anschauung zu huldigen, der zufolge 
die Systole durch mehrere Zuckungen hervorgebracht wird, um eine Art 
Tetanus zu bilden. 

Die vorausgegangenen Tatsachen, die übrigens den meisten Klinikern 
bekannt sind, habe ich angeführt, um zu zeigen, dass bis auf weiteres 
nur die Klinik allein uns erlaubt, das prinzipielle Element bei der Ent¬ 
stehung des ersten Tones zu bestimmen. Die Physiologie kann die Herz¬ 
kontraktion nicht von der Klappenvibration trennen oder, wenn sie es 
dennoch versucht hat zu tun, geschah es infolge der zweifelhaften Ex¬ 
perimente Krehls oder infolge derjenigen Ludwig und Dogiels, 
tvelche in anderer Weise ausgelegt werden können. 

Was die neuesten Untersuchungen über die Registrierung der Herz¬ 
töne anbetrifft, sind sie vorläufig nur ein elegantes, physikalisches Ex¬ 
periment, aber nicht imstande den Ursprung der Töne festzustellen. 

Wenn ich mir ein Urteil über ein mir fremdes Problem erlauben 
darf, so möchte ich sagen, dass nach den interessanten Herzschallstudien 
von Gerhartz der Klappenursprung des ersten Tones sehr wahrschein¬ 
lich erscheint. Dieser Autor, der zahlreiche Kurven analysiert und am 
Harmonium kontrolliert hat, erhielt als Mittelwert für den ersten Spitzen¬ 
ton 55,2, für den zweiten 62,4 Schwingungen pro Sekunde. Wenn man 
den geringen Unterschied zwischen diesen beiden Ziffern und die Tat¬ 
sache, dass der zweite Ton ganz gewiss ein Klappenton ist, in Betracht 
zieht, scheint es mir logisch, auf den gleichen Ursprung des ersten 
Tones, wie Rouanet es schon lange gesagt hat, zu sch Hessen. Das ist 
übrigens auch die Meinung einer grossen Anzahl Kliniker, ich führe hier 
nur Traube und Sahli an. Dieser letztere unter den Modernen legt 
den Atrioventrikularklappen die grösste Wichtigkeit in der Entstehung 
des ersten Tones bei, obgleich es nicht undenkbar ist, wie er schreibt, 
dass gewisse als „Unreinheiten“ bczcichncte Veränderungen der ersten 
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Töne über den Ventrikel, welche bisher meist auf die Atrioventrikular¬ 
klappen bezogen wurden, in Wirklichkeit auf den Muskclton resp. auf 
Unregelmässigkeiten der Kontraktion des Herzmuskels zu beziehen sind. 
Meinerseits, ohne es ganz zu leugnen, glaube ich dennoch, dass das 
phonische Element der Muskelkontraktion unhörbar ist. Ich begründe 
meine Behauptung durch die Tatsache, dass es uns unmöglich ist, den 
geringsten Ton während der kurzen Pause, wo die Kammersystole sehr 
kräftig eintritt, wahrzunehmen. Wenn in manchen Fällen, wie bei 
nervösen Personen, bei gewissen Fieberzuständen und Aorteninsuffizienzen 
— es ist bekannt, wie hauptsächlich bei den letzteren der Spitzenstoss 
als hebend bezeichnet wird — der erste Ton stark obwohl dumpf er¬ 
scheint, so liegt das nicht am Muskelton selbst, sondern an der Tat¬ 
sache, dass der kräftigere Herzstoss einen deutlicheren Ohrresonanzton 
hervorbringt, der die Wahrnehmung des normalen Klappentones stört. 

Nachdem ich die klinischen Beweisgründe gezeigt, welche zugun¬ 
sten des Klappenursprungs des ersten Tones sprechen, muss ich noch 
den Mechanismus und den Moment, wo er in der Kammersystole ent¬ 
steht, in Betracht ziehen. 

Gewisse Autoren, welche den Klappenursprung zugeben, behaupten, 
dass die Vibration der Atrioventrikularklappen infolge ihrer Verschlicssung 
durch die plötzliche Zunahme des intrakardialen Druckes, im Beginne 
der Systole, den ersten Ton hervorbringt. Auf diese Weise erklären 
Chauveau und Faivre in ihren klassischen Experimenten beim Pferde 
die Entstehung des ersten Tones. Sie geben also in ihren Erklärungen 
zu, dass die Atrioventrikularklappen am Ende der Diastole noch nicht 
„gestellt“ sind. 

Diese letzte Vermutung ist nicht exakt. 

Seit den Forschungen Krehls ist es genau erwiesen, dass die Vor¬ 
hofsystole den Verschluss der Atrioventrikularklappen erzeugt, eine Tat¬ 
sache, die übrigens schon früher von einer Anzahl Beobachtern und 
Klinikern zugegeben worden ist. In neuerer Zeit hat Henderson selbst 
behauptet, dass die Atrioventrikularklappen sich in der Mitte der Diastole 
schliessen und er stützt seine Behauptung auf ein physikalisches, ver¬ 
mittelst eines künstlichen Herzens, ausgeführtes Experiment. 

Es geht doch daraus hervor, dass, wenn die Atrioventrikularklappen 
am Anfänge der Systole schon geschlossen sind, der Mechanismus ihrer 
Verschlicssung nicht die Ursache des ersten Tones sein kann. 

Andere Autoren haben vermutet, dass dieser Ton durch die plötz¬ 
liche Anspannung der schon „gestellten“ Atrioventrikularklappen im Be¬ 
ginne der Systole erzeugt wird. Aber abgesehen davon, dass die Systole 
mit der Papillarmuskclkontraktion zu beginnen scheint, wie es Chau¬ 
veau behauptet, um die sogenannte „intersystole du coeur“ zu er¬ 
klären und wie es Hering in neuerer Zeit und Kraus und Nicolai 
festgestellt haben, versteht man schwer, dass diese Klappenvibration ganz 
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im Beginne der Systole stattfinden konnte, ln der Tat hat der Beginn 
der Systole den Zweck, dem Herzen eine kugelförmige Gestalt zu geben 
und es so zu der wichtigeren Phase, wo das Blut in die Gefässe ge¬ 
trieben wird, vorzubereiten. 

Es ist nach den Untersuchungen von Martius bekannt, dass man 
in der Systole eine erste Periode, Anspannungszeit oder Verschlusszeit 
unterscheidet, welche vergeht zwischen dem Beginne der Systole und der 
Eröffnung der Semilunarklappen. 

Seit längerer Zeit behauptet Bard, dass der Ton der Atrioventri¬ 
kularklappen nicht am Anfänge der Systole entstehen kann, erstens, weil 
die Klappen, welche sich schon geschlossen haben, durch den Blutdruck 
nach dem Vorhof zurückgedrängt werden, zweitens, weil die Kontraktion 
des Herzmuskels ungenügend ist, um ihnen diese Erschütterung mitzu¬ 
teilen, welche man gleichzeitig durch die Hand und das Ohr wahrnehmen 
kann. Der erste Ton würde später hervorgerufen, kurz vor dem Ende 
der Anspannungszeit, wenn die Herzaktion kräftig genug ist. 

Die Erklärung Bards scheint mir teilweise annehmbar und auch ich 
glaube, dass der erste Ton nicht nur beim Beginne der Systole, sondern 
selbst während der ganzen Dauer der Anspannungszeit, die übrigens in 
normalen Zuständen kurz ist, stattfinden kann. Wenn in der Tat bei 
dieser Periode der Ventrikel seinen Inhalt unter eine gewisse Spannung 
setzt, entsteht nicht der Stoss, der nötig ist, um die Klappen zu er¬ 
schüttern und infolgedessen vibrieren zu lassen. Im Gegenteil ist am 
Ende der Anspannungszeit, wenn die Semilunarklappen sich öffnen, die 
Herztätigkeit sehr bedeutend. Die plötzliche Oeffnung der Semilunar¬ 
klappen erzeugt einen endoventrikulären Stoss, der besonders auf einen 
passiven Teil, wie den der Atrioventrikularklappen, einwirkt, so dass 
diese in Vibration versetzt werden müssen. 

Was die Ursache des Stosses anbetrifft, kann man zugeben, dass er 
das Resultat eines Phänomens ist, analog dem Rückstoss einer Flinte 
nach dem Schuss — dieses Phänomen physisch sehr w'ohl möglich — oder 
dieser Stoss ist das Resultat einer Störung des Druckes, der auf das 
Blut vor der Oeffnung der Semilunarklappen ausgeübt wird. In letzterem 
Falle weichen die Ventrikelwände am Schluss der Anspannungszeit nach 
der Seite der Semilunarklappen zurück und »es wird so plötzlich ein 
stärkerer Druck auf die anderen Teile des Ventrikels ausgeübt, ein Druck, 
welcher infolge der kräftigen Herzaktion nur auf einen passiven Teil, 
wie den der Atrioventrikularklappen wirken kann. Diese angespannten 
Klappen werden erschüttert, daher ihre Vibration den ersten Ton erzeugt. 

Eine solche Auffassung findet teilweise eine gewisse Bestätigung 
durch Kahns Experimente. 

Dieser Autor, wie schon gesagt, will durch die gleichzeitige Re¬ 
gistrierung des Elektrokardiogrammcs und der Herztöne gefunden haben, 
dass der erste Ton in die Zeit der Pause zwischen R und T fällt und 
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vorüber ist, wenn das erste langsame Ansteigen von T beginnt. Der 
erste Herzton wäre nur im Anfänge des Treibwerks nachzuweisen, was 
deutlich der Oeffnung der Semilunarklappen entspricht. 

Wenn man annimmt, dass der erste Ton ein Klappenton ist und 
mit der Oeffnung der Semilunarklappen zusammenfällt, erklären sich 
leicht zahlreiche pathologische Verhältnisse, bei denen eine Spaltung des¬ 
selben Tones vorkommt. In der Norm findet die Oeffnung der Aorten 
und Pulmonalisklappen zu gleicher Zeit statt, weil der Druck in Aorta 
und Pulmonalis sich der gegenseitigen Kraft der beiden Ventrikel an¬ 
passt. Aber in gewissen pathologischen Zuständen kann der Druck in 
diesen Arterien bedeutend höher sein. Es folgt daraus eine Verlänge¬ 
rung der Anspannungszeit in der linken oder in der rechten Herzkammer 
und das um so mehr, wenn die Reserveherzkraft durch eine langan¬ 
dauernde Mehrarbeit vermindert wird. Infolgedessen kommt es zu einer 
Verspätung der Oeffnung der Semilunarklappen in einem der Ventrikel, 
so dass der erste Ton, welcher durch eine vollkommene Koinzidenz der 
Vibration der Trikuspidal- und Mitralklappen entsteht, gespalten wird 
und das Ohr zwei deutliche Töne wahrnimmt. 

Den vorhergegangenen Berücksichtigungen gemäss, habe ich in einer 
Arbeit den Galopprhythmus durch Spaltung des Trikuspidal- und Mitral¬ 
tones erklärt, dass nach der schon von Sibson aufgcstcllten Hypothese. 
Der Galopprhythmus, zuerst von Traube beschrieben und ganz beson- 
von Potain studiert, bildet sich in den typischen Fällen durch einen 
dritten dumpfen Ton, welcher mehr oder weniger dem ersten Ton vorangeht. 

Mehrere Theorien sind über seine Ursache aufgestcllt worden, aber 
über die Erklärung ist man noch nicht ganz einig. Man weiss, dass der 
Galopprhythmus hauptsächlich bei der Arteriosklerose und den chroni¬ 
schen Nephritiden vorkommt. Gerade bei diesen erwähnten Zuständen 
ist der arterielle Druck höher als in der Norm. Die Hypertrophie des 
linken Ventrikels, die daraus erfolgt, überwindet das peripherische Hindernis, 
aber in dem Augenblick, wo die Reserveherzkraft nicht mehr genügend 
ist, tritt der Galopprhythmus und eine gewisse Tachykardie in Erschei¬ 
nung. Unter diesen Bedingungen begreift man leicht, dass die Anspan¬ 
nungszeit im linken Ventrikel verlängert wird, einerseits infolge des arte¬ 
riellen höheren Drucks und andererseits infolge der Herabsetzung der 
Reservekraft. Diese Herabsetzung wird uns durch die Dyspnoe bei der 
geringsten Anstrengung und durch die Wahrnehmung eines deutlichen 
Galopprhythmus bewiesen, wenn dieser auch nur angedeutet erscheint, lässt 
man den Kranken eine Treppe steigen oder eine andere leichte Anstren¬ 
gung machen. Das Blut wird also später in die Aorta als in die Pulmonalis 
getrieben, wodurch der Trikuspidalton verfrüht, der Mitralton verspätet 
erfolgt. 

Der resultierende dreiteilige Rhythmus wurde von Potain als „Ga- 
lopprhythmus des linken Herzens“ bezeichnet, weil nach ihrer Erklärung 
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und meiner auch, die Ursache der Erscheinung im linken Ventrikel 
liegt. Je nachdem das Intervall zwischen der Oeffnung der Aorten- und 
derjenigen der Pulmonalisklappen mehr oder weniger gross ist, würde 
der Trikuspidalton ganz deutlich vom Mitralton getrennt sein, oder ihm 
ganz kurz vorangehen oder man würde einen verlängerten Herzton wahr¬ 
nehmen. 

Nach dieser Auffassung wird man leicht verstehen, warum verschie¬ 
dene Autoren gesagt haben, dass bei dem Galopprhythmus der erste 
Herzton als diastolisch oder präsystolisch betrachtet werden kann. 

Im Falle, wo an Stelle einer Steigerung des Druckes in der Aorta 
bisweilen eine Abnahme statt findet, aber wo alle klinischen Erscheinungen 
auf eine Drucksteigerung im Lungenkreislauf hinweisen, muss man die 
Erscheinung eines dreiteiligen Rhythmus als einen Galopprhythmus des 
rechten Herzens betrachten. Ein solcher Rhythmus tritt bei Fällen von 
reinem Emphysem, bei Verwachsenen, wenn eine vorübergehende Er¬ 
müdung des rechten Herzens vorkommr, auf. Der Galopprhythmus, 
welchen man im Verlaufe von gewissen Infektionskrankheiten wie beim 
Typhus und Diphtheritis wahrnehmen kann, ist auch ein Galopprhythmus 
des rechten Herzens. Der Abnahme des arteriellen Druckes, der man 
bei schweren Fällen dieser Krankheiten begegnet, entspricht also eine 
Druckerhöhung im Lungenkreislauf. Diese wird oft durch eine Ver¬ 
stärkung des zweiten Pulmonaltones, durch eine Spaltung des zweiten 
Tones, durch Entzündungen des Lungenparenchyms bewiesen. Infolge¬ 
dessen wird die Anspannungszeit im rechten Ventrikel verlängert, daher 
entsteht der Trikuspidalton nach dem Mitralton. 

Auf ähnliche Weise kann man auch den Galopprhythmus erklären, 
den Barie und Potain im Verlaufe von gewissen Magen- und Leber¬ 
störungen konstatiert haben und der, der Ansicht dieser Autoren gemäss, 
von einer Drucksteigerung im Lungenkreislauf durch eine reflektorische 
Vasokonstriktion der Lungengefässe begleitet erscheint. 

Aber meiner Meinung nach kommt der Galopprhythmus des rechten 
Herzens oder die Spaltung des ersten Herztones mit Verfrühung des 
Mitraltones am öftesten bei Mitralstenose vor. 

Es ist bekannt, dass diese Krankheit je nach dem Grade der 
Stenose eine merkliche Drucksteigerung im Lungenkreislauf bedingt. Im 
Gegenteil kann man eine Abnahme des Druckes im grossen Kreislauf 
feststellen, infolge der geringen Blutmenge, die das stenosierte Mitral- 
ostium in der linken Herzkammer eintreten lässt. In einer Arbeit habe 
ich zu zeigen versucht, dass das sogenannte präsystolische Geräusch 
nicht während der Kontraktion des linken Vorhofs, sondern während der 
ventrikulären Systole entsteht, und dass es folglich nicht vom Vorhof, 
sondern vom Ventrikel ausgeht. Mehrere Kliniker haben übrigens seit 
lange behauptet, dass das sogenannte präsystolische Geräusch während 
der Zusammenziehung der Herzkammer erzeugt wird. Besonders Barclay 
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und Dickinson haben diese Auffassung gestützt durch die Tatsache, 
dass ein solches Geräusch mit dem Spitzenstoss gleichzeitig zusammenfällt. 

Wenn man zugibt, dass der erste Ton hauptsächlich ein Klappenton 
ist, und dass er nicht am Anfänge der Systole, sondern am Ende der 
Anspannungszeit entsteht, wird man verstehen, warum ein Ton, welcher 
ihm unmittelbar vorangeht, nicht notwendigerweise ein präsystolischer 
ist. Bei der Mitralstenose findet der rechte Ventrikel einen vermehrten 
Widerstand im Lungenkreisläufe, daher bildet sich seine Hypertrophie 
aus. Die Anspannungszcit im rechten Ventrikel wird mehr oder weniger 
lang sein, je nach dem Grade des Druckes und hauptsächlich je nach 
der Reservekraft der rechten Herzkammer. Im Gegensatz kann der 
Druck im Aortensystem bisweilen geringer sein als in der Norm, daher 
tritt keine verlängerte, sondern sogar eine verkürzte Anspannungszeit 
im linken Ventrikel auf. Es folgt daraus, dass der Mitralton verfrüht, der 
Trikuspidalton verspätet erscheint und dass das sogenannte präsystolische 
Geräusch also nichts anders als der dissoziierte Mitralton sein würde. 

Es ist bekannt und die Kliniker stimmen in dieser Beziehung über¬ 
ein, dass das präsystolische Geräusch keineswegs ein Geräusch dem der 
anderen Klappenfehler vergleichbar ist. Die französischen Autoren ge¬ 
brauchen den Ausdruck „roulement prösystolique“, um so den akusti¬ 
schen Charakter dieses Geräusches zu bezeichnen, und Sahli bezeichnet 
es seinerseits ganz richtig als „präsystolischen Ton“. 

Es ist, um mich der Beschreibung Mackenzies zu bedienen, ein 
harter Ton, gewöhnlich sehr kurz, der sich bisweilen an den ersten 
Herzton direkt anschliesst und bisweilen von ihm durch ein kurzes 
Intervall getrennt ist. Das Vorkommen des präsystolischen Geräusches 
durch die allgemein gemachte Annahme der Kontraktion des linken Vor¬ 
hofs lässt sich nur mittelst zwei Möglichkeiten erklären. Entweder wird 
ein Muskelton durch die kräftigere Kontraktion des linken Vorhofs her¬ 
vorgebracht, oder er wird infolge der präsystolischen verstärkten Strö¬ 
mung des Blutes durch einen stenosierten Mitralring erzeugt. 

Ich habe schon im Verlaufe dieser Arbeit gezeigt, dass .die Kon¬ 
traktion der Ventrikel keinen Ton oder wenigstens keinen unserem Ohre 
bemerkbaren hervorbringen kann und dass, wenn der erste Herzton 
einen besonderen dumpfen Klang hat, dieses nicht das Resultat eines 
Muskeltones ist, sondern eines durch den Herzstoss erzeugten Ohrreso¬ 
nanztones. Es scheint mir also weniger wahrscheinlich, dass die 

Vorhofskontraktion einen Muskelton hervorbringen kann und das um 
so weniger, als der Vorhof durch die Lungengewebe von den Brust¬ 
wänden getrennt ist, so dass folglich kein Resonanzohrton möglich 

ist. Es sei endlich bemerkt, dass ein Muskelton die eigentümliche 
Klangfarbe des Geräusches und seine spezielle Hörbarkeit an der Herz¬ 
spitze nicht erklärt und dass die Hypertrophie des linken Vorhofs, 

welche man bei Sektionen zu Gesicht bekommt, stets nur unbedeutend ist. 
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Die zweite Erklärung ist ebenfalls nicht haltbar. Wenn die prä¬ 
systolische verstärkte Blutströmung das sogenannte präsystolische Ge¬ 
räusch hervorbrächte, müssten wir ein Geräusch wie z. B. das der 
Aortenstenose wahrnehmen und keineswegs einen Ton. Bei Mitralstenose 
hört man mitunter ein Geräusch von einem hauptsächlich blasenden und 
Crescendo-Charakter, welches unmittelbar nach dem zweiten Ton ent¬ 
steht und einen grossen Teil der diastolischen Pause ausfüllt. In diesem 
Falle muss man annehmen, dass die Strömung des Blutes durch den 
stenosierten Mitralring vom Anfänge der Diastole an das Geräusch ver¬ 
ursacht, und dass es infolge der kräftigeren Vorhofskontraktion deutlicher 
auftritt. Aber ein solches Geräusch mit Crescendo-Charakter ist bei 
Mitralstenose keine gewöhnliche Erscheinung. Am öftesten hören wir 
einen Ton, welcher mehr oder weniger dem ersten Herzton vorangeht 
und den folglich die Einströmung des Blutes keineswegs hervorbringen 
kann. 

Einige klinische Beobachtungen erlauben uns also, das direkte oder 
indirekte Entstehen des sogenannten präsystolischen Geräusches durch 
die Vorhofskontraktion zu bestreiten. Im Verlaufe einer Mitralstenose 
kommt es zuweilen vor, dass das präsystolische Geräusch deutlicher und 
von einem grösseren Intervall vom ersten Tone ganz getrennt erscheint. 
Am häufigsten wird eine solche Erscheinung nicht im Stadium der guten 
Kompensation, sondern während einer vorübergehenden Erlahmung des 
rechten Herzens oder am Beginn einer Kompensationsstörung konstatiert. 
Die allgemein gemachte Annahme kann nicht diese Veränderung er¬ 
klären, weil cs unbegreiflich ist, dass das Geräusch gerade im An¬ 
schlüsse an eine verminderte Herztätigkeit deutlicher wird. Im Gegensatz 
hierzu lässt unsere Auffassung leicht verstehen, warum nach dem Zustand des 
rechten Ventrikels, der hauptsächlich bei Mitralstenose die Kompensation 
herstcllt, je nach dem Grade des Pulmonaldruckes die Anspannungszeit 
im rechten Ventrikel mehr oder weniger lang sein würde, wodurch ein 
Mitralton auftritt (das sogenannte präsystolische Geräusch), der mehr 
oder weniger dem Trikuspidalton vorangeht. Die Tatsache, dass häufig 
das sogenannte präsystolische Geräusch einen harten, kurzen Klang¬ 
charakter hat, lässt sich also durch die Vibration eines kleinen ver¬ 
wachsenen Mitralapparats erklären. Endlich, wenn in einigen Fällen das 
sogenannte präsystolische Geräusch einen blasenden Charakter besitzt, 
muss man annehmen, dass die Mitralstenose nicht eine reine, sondern 
durch eine Mitralinsuffizienz kompliziert wird. 

Ich möchte jedoch hier nicht die Resultate ausser Betracht lassen, 
welche in neuerer Zeit Joachim und Weiss durch die gleichzeitige 
Registrierung der Schallphänoraene und des Karotispulses bei Mitral¬ 
stenose gefunden haben. Nach diesen Autoren lässt sich der erste Ton 
wegen des vorangehenden präsysystolischen Geräusches schwer festlegen. 
Ebenso schwierig ist es, den Beginn des präsystolischen Geräusches 

Zcitschr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 1 u. 2. $ 
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exakt zu bestimmen. Es sei bemerkt, dass Joachim und Weiss keinen 
Beweis über die Entstehung des Geräusches während der Präsystole 
geben. Jn der Tat ist die Vergleichung der Herztöne mit dem Karotis- 
pulse sicher unmöglich, da der Karotispuls schon der Austreibungszeit 
angehört und verspätet erfolgt. Diese Verspätung ist mehreren Faktoren, 
d. h. der Elastizität der Aortenwände, der Blutgeschwindigkeit, der Blut¬ 
menge unterworfen, so dass der Vergleich mit dem Anstieg des Karotis- 
pulses keinen sicheren Schluss über die Phase der Herzrevolution gibt, 
wo das sogenannte präsystolische Geräusch entsteht. Uebrigens können 
wir nach dieser Methode nur bis zu einem gewissen Grade von dem 
Anstieg des Karotispulses auf den Zeitmoment der Schallerscheinungen 
des ersten Tones im linken Herzen schliessen, aber keineswegs auf den 
Zcitmoment des ersten Tones im rechten Herzen. Es ist dann absolut 
unmöglich, ganz genau eine Spaltung des ersten Tones zu bestimmen 
und folglich einen Ton, welcher unmittelbar dem ersten vorangeht, als 
präsystolisch oder systolisch festzustellen. 

Nach der angeführten Auffassung über die Entstehung des ersten 
Herztones und über den Zeitpunkt, wo er während der Systole fällt, 
können wir dann .die Spaltung des orsten Tones und den dreiteiligen 
Rhythmus erklären. 

Es sind gegen die Theorie der Spaltung des ersten Herztones zur 
Erklärung des Galopprhythmus hauptsächlich zwei Einwändc geltend ge¬ 
macht worden: man hat erstens gesagt, dass diese Theorie mit der Phy¬ 
siologie nicht übereinstimmt und zweitens, dass, wenn eine Spaltung 
vorkommt, die beiden Töne ganz gleich und von einem beständig identi¬ 
schen Intervall getrennt erscheinen. 

Was den ersten Einwand anbetrifft, wäre er geltend, wenn man zu¬ 
gäbe, dass der erste Ton am Anfänge der Systole entsteht, aber er hat 
keinen Grund, wenn man unsere Auffassung annimmt, weil die unvoll¬ 
kommene Koinzidenz der Oeffnung der Aorten- resp. Pulmonalklappen zu 
keinem ungleichzeitigen Beginn der Kontraktion beider Ventrikel führt. 

Was den Einwand anbelangt, dass bei einer Spaltung des ersten Tones 
die zwei vorkommenden Töne ganz gleich sind, so ist das nur in sehr 
seltenen Fällen richtig. Aber in den häufigsten Fällen, wie beim Galopp¬ 
rhythmus des linken Herzens (Arteriosklerose, chronische Nephritis) oder 
beim Galopprhythmus des rechten Herzens (Mitralstenose) verrät sich 
die Spaltung durch zwei Töne von ungleichartiger Klangfarbe. 

Beim Galopprhythmus des linken Herzens unterscheiden sich die 
zwei gespaltenen Töne infolge der häufigen pathologischen Veränderungen 
der Aorta, welche manchmal bis zur grossen Mitralklappe sich ausbreiten 
(Huchard). Dasselbe geschieht noch am besten beim Galopprhythmus 
der Mitralstenose, weil wir gerade bei dieser Krankheit beständige Ver¬ 
änderungen des Mitralapparatcs feststellen können. Nur in sehr seltenen 
Fällen, bei denen die Atrioventrikularklappen ganz normal sind, kann 
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die Spaltung des ersten Herztones durch zwei gleiche Töne entstehen. 
So ist es möglich, dass unter gewissen pathologischen Verhältnissen, 
welche von einer Drucksteigerung des Blutes im Lungenkreisläufe und 
einer Abnahme im Aortensystem begleitet werden, eine solche Spaltung 
stattfindet. Das kommt bei infektiösen Krankheiten vor, wo der Galopp¬ 
rhythmus, wie ich im Verlauf dieser Arbeit schon gesagt habe, durch 
eine Verspätung des Trikuspidaltones sich erklärt. 

In einem von Bard sehr gut studierten Falle von .Pulmonalstenose 
waren zwei gleiche Töne an der Herzspitze hörbar. Durch die gleich¬ 
zeitige Registrierung des Jugular-, Pulmonal- und Karotispulses ist es’ 
ihm gelungen festzustellen, dass die Ocffnung der Pulraonalklappen ver¬ 
spätet erfolgte. Er schloss daraus, dass die zwei gleichen Töne nur 
durch eine Spaltung des ersten Tones infolge der durch die Pulmonal¬ 
stenose und Erlahmung des rechten Herzens verursachten Verlängerung 
der Anspannungszeit im rechten Ventrikel, entstehen könnte. Es sei be¬ 
merkt, dass also in diesem Falle die Atrioventrikularklappen normal 
waren, so dass die Spaltung durch zwei gleiche Töne erscheinen musste. 
Ich will noch darauf aufmerksam machen, dass, wenn eine Spaltung des 
ersten Tones im Verlaufe einer Pulmonalstenose beobachtet worden ist, 
die keine Drucksteigerung im Lungenkreislauf erzeugt — das Umgekehrte 
ist vielmehr die Regel und die Pulmonalstenose bietet hauptsächlich einen 
Widerstand während der Austreibungszeit — man noch leichter annehmen 
muss, dass eine Spaltung im Verlaufe der Mitralstenose oder aller anderen 
Zustände, die eine beständige Zunahme des Pulmonaldruckes mit sich 
bringen, Vorkommen kann. Das trat, meiner Meinung nach, in einem von 
mir beobachteten Falle von Aneurysma am Arcus aortae auf. Der Galopp¬ 
rhythmus, welchen man an der Herzspitze hören konnte, stellte zwei 
ganz gleiche Töne dar, aber die Untersuchung des Patienten ergab keine 
Symptome von Arteriosklerose oder chronischer Nephritis. Der linke 
Ventrikel war normal; der arterielle systolische Druck infolge des er¬ 
weiterten Sacks war niedrig und schwankte zwischen 9—10 cm Hg, der 
Pulmonaldruck musste dagegen sehr hoch sein, wie die Kompression 
der linken Lunge mit Abschwächung des Atemgeräusches, die Verstärkung 
des gespaltenen zweiten Tones an der Auskultationsstelle der Pulmonalis, 
die starke mechanische Dyspnoe, vermuten lassen. Es scheint mir sehr 
wahrscheinlich, dass die Spaltung durch eine Verspätung des Trikuspidal¬ 
tones infolge der Zunahme des Pulmonaldruckes vorkam und dass die 
zwei Töne, weil die Atrioventrikularklappen normal waren, ganz gleich 
erfolgten. 

Mit wenigen Worten zusammenfassend, ist der Galopprhythmus, wenn 
diese Erscheinung mit der Spaltung des zweiten Tones oder mit einem 
dreiteiligen Rhythmus durch die Neubildung eines cndokardialcn oder 
perikardialen Geräusches nicht verwechselt wird, das Resultat einer 
Spaltung des ersten Tones. 

8 * 
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Alle Autoren sind sich darüber einig, dass der zweite Ton ein 
Semilunarklappenton ist. Trotz dieser ganz richtigen Grundtatsache 
scheint es mir dennoch, dass man einige Details über die Entstehung 
des Tones nicht genügend oder ungenau erklärt hat. Man sagt allgemein, 
dass die Vibration der Semilunarklappen entweder durch ihre plötzliche 
Schliessung infolge des Rückpralls des Blutes, den die Retraktion der 
arteriellen Wände nach der Austreibungszeit verursacht (Chauveau und 
Faivre), oder durch ihre diastolische Anspannung hervorgebracht wird. 
Man kann gegen erste Erklärung die physikalischen Experimente Cera- 
dinis cntgegenstellen, welche nämlich bewiesen haben, dass, wenn das 
Blut in die Aorta und Pulmonalis eintritt, zwei Ströme sich bilden: ein 
sehr grosser zentraler Strom, der sich vom Herzen entfernt und ein 
kleiner peripherischer Strom, den arteriellen Wänden entlang, der nach 
den Klappen geht. Es folgt daraus, dass am Ende der Austreibungszeit, 
sobald das Ausströmen von Blut aus dem Herzen aufhört, der peri¬ 
pherische Strom die Schliessung der Scmilunarklappen verursacht. Gleich 
darauf fällt die Blutsäule, infolge der Retraktion der arteriellen Wände, 
auf die schon geschlossenen Klappen, die dadurch in Vibration gesetzt 
werden. Die Chauveau-Faivrcsche Erklärung nach den aufgestellten 
Abweichungen Ceradinis modifiziert, scheint mir die wahrscheinlichste, 
denn, wenn der Rückprall des Blutes auf die noch geöffneten Klappen 
stattfände, würde er notwendigerweise eine Aorteninsuffizienz mit sich 
bringen. 

Die Erklärung, nach welcher der zweite Ton infolge der diastolischen 
Anspannung der Klappen erzeugt würde, ist aus mehreren Gründen un¬ 
haltbar. 

Erstens hat der zweite Ton mit der Diastole nichts zu tun. In 
der Tat versteht man leicht, dass der Rückprall des Blutes auf die ge¬ 
schlossenen Klappen stattfinden müsste, auch wenn man sich vorstellen 
könnte, dass das Herz gerade in Systole zum Stillstände käme. Zweitens, 
selbst wenn man zugibt, dass der Anfang der Diastole ein aktives Phä¬ 
nomen sei, was keineswegs bewiesen ist, versteht man nicht, wie die 
Ausdehnung des Ventrikels die schon geschlossenen Klappen anspannen 
und vibrieren lassen kann, und das um so mehr, als wenn die Klappen 
die Verbindung zwischen Aorta und Ventrikel ganz schliessen, das resul¬ 
tierende Diaphragma nicht aus einem einzigen, sondern aus drei bestimmten 
Stücken besteht. In der Tat könnte eine plötzliche Traktion auf die 
Aorta, und zwar auf seinen Ursprung, eine Anspannung der Semilunar¬ 
klappen nur in dem Falle hervorrufen, dass diese Klappen ein voll¬ 
ständiges, aus einem Stücke bestehendes Diaphragma bilden, aber diese 
Anspannung ist physikalisch ausgeschlossen, weil diese Klappen drei von 
einander getrennte Segmente enthalten. 

Man könnte zugeben, dass die Diastole, infolge der Drucksenkung 
im Innern des Ventrikels, den Rückprall des Blutes begünstigt, aber auch 
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diese Erklärung ist nicht möglich, weil die Klappen von dem Rückprall 
geschlossen sind, so dass dieser nur durch die Retraktion der arteriellen 
Wände hervorgebracht wird. 

Die Schliessung der Semilunarklappen erfolgt also am Ende der 
Austreibungszeit und der zweite Ton entsteht gleich danach infolge der 
durch den Rückprall des Blutes verursachten Klappenvibration. 

Wir wissen seit den Untersuchungen von Landois und Martius, 
dass die Autreibungszeit der Diastole nicht direkt vorangeht, sondern 
dass eine kurze Periode, „Verharrungszcit“, dazwischen liegt, während 
welcher der Ventrikel sich noch in Systole befindet. Der zweite Ton 
entsteht gerade während dieser Periode und ist infolgedessen kein dia¬ 
stolischer, sondern geht direkt der Diastole voran. 

Ein Physiologe, Prof. Bocci, hat in den letzten Monaten eine un¬ 
gefähr identische Auffassung über den Moment, wo der zweite Ton in der 
Herzrevolution entsteht, angegeben. Durch kardiographische und baro- 
graphische Kurven und gleichzeitige Wahrnehmung der Herztöne hat 
Prof. Bocci beim Hunde gefunden, dass der zweite Ton entschieden 
systolisch ist und in eine Phase der Systole, welche er „Gleichgowichts- 
svstole“ nennt, fällt. 

Durch die folgenden klinischen Betrachtungen glaube ich meine 
Auffassung genau zu bestätigen. 

Es ist allgemein bekannt, dass das beständige Vorkommen des so¬ 
genannten gespaltenen zweiten Herztoncs eine Erscheinung ist, welcher 
man hauptsächlich bei der Mitralstenose begegnet. Wir verdanken cs 
Geigel, zuerst die Beziehungen, die zwischen der Mitralstenose und der 
Spaltung des zweiten Tones bestehen, bewiesen zu haben. Dieser Autor 
hat auch genau festgestellt, dass die Spaltung auf eine bestimmte Ursache 
zu beziehen sei, nämlich auf den ungleichzeitigen Schluss der Serailunar- 
klappen in Aorta und Lungenarterie, so zwar, dass die der letzteren um 
einen kleinen Zeitmoment sich später schliessen als die der ersteren. Aber, 
wenn eine solche Erklärung allgemein angenommen wird, ist man nicht 
über die Ursachen einig, welche die Verspätung in der Schliessung der 
Pulmonalklappen erzeugen. Geigel vermutet, dass der nächste Grund 
jener ungleichzeitigen Schliessung in der dauernden Veränderung der 
Symmetrie der Herzmechanik beruhen muss. Während bei der Mitral¬ 
stenose die linke Herzkammer kleiner, enger geworden, eine geringere 
Blutmenge bei jeder Systole austreibt, die rechte überfüllte Herzkammer 
dagegen bei jeder Systole mit einem reichen Strome angefüllt wird, 
so dass sehr günstige Bedingungen für jedesmal späteres Ertönen der 
sich schliessenden Semilunarklappen in der Lungenarterie resultiert. Es 
scheint mir, dass die von Geigel angeführte Erklärung über die Ursache 
der Verspätung des Pulmonaltones nicht korrekt ist. 

Wenn wir davon absehen, dass die Schliessung der Klappen, wie 
oben gesagt, keineswegs den Ton erzeugt, ist dennoch die Behauptung, 
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dass der rechte Ventrikel mehr als der linke gefüllt sei, physiologisch 
unmöglich, weil die Füllung des rechten Ventrikels, wenn keine Kom¬ 
pensationsstörung stattfindet, genau von der durch den linken Ventrikel 
ausgetriebenen Blutmenge abhängig ist. In der Tat treibt bei der Mitral¬ 
stenose der linke Ventrikel bei jeder Systole eine geringere Blutmenge 
als in der Norm aus. Es folgt daraus, dass der rechte Ventrikel nicht 
überfüllt werden kann, sondern nur eine kräftigere Systole infolge des 
vermehrten Widerstands im Lungenkreisläufe ausführt. Und weil die 
Mitralstenose nicht im Augenblicke, sondern nach einem gewissen Zeit¬ 
räume entsteht, geht der Hvpcrtrophio des rechten Ventrikels, wenn noch 
keine Kompensationsstörung stattgefunden hat, keine Dilatation voran, 
so dass die Hypertrophie eine primäre, einfache, nach dem alten ana¬ 
tomisch-pathologischen Ausdrucke, ist. Endlich kann man nicht zugeben, 
dass die Systole des rechten Herzens länger als diejenige des linken an¬ 
dauert, weil dies eine unvollkommene Koinzidenz der Systole und der 
Diastole der beiden Ventrikel erzeugen würde. 

Sahli nimmt an, dass der zweite Aortenton bei der Mitralstenose 
dem zweiten Pulmonalton gegenüber zu früh auftritt. Er stützt seine 
Behauptung auf die Tatsache, dass jeder Faktor, welcher einer raschen 
diastolischen Drucksenkung im Ventrikel entgegenwirkt, den Eintritt des 
zweiten Tones der betreffenden Herzhälfte verzögert, während Faktoren, 
welche die Drucksenkung begünstigen, denselben beschleunigen. Bei der 
Mitralstenose ist das Einströmen des Blutes in der Diastole des linken 
Ventrikels, wegen des Hindernisses an der Klappe, verlangsamt, folglich 
kommt hier ebenfalls die Anspannung der Aortenklappen etwas zu rasch 
zustande. 

Eine solche Erklärung ist wohl sicher unrichtig, weil, wie gesagt, 
der Rückprall des Blutes auf die am Ende der Austreibungszeit ge¬ 
schlossenen Klappen auftritt, wodurch die Drucksenkung im Ventrikel 
ihn nicht begünstigen kann. Die Erklärung Sahlis wäre nur möglich, 
wenn die Drucksenkung am Anfänge der Diastole die Schliessung der 
Semilunarklappen selbst hervorbrächte. Unter diesen Bedingungen könnte 
man vermuten, dass eine stärkere Drucksenkung in einer Herzhälfte die 
Schliessung der entsprechenden Klappen ein wenig früher verursacht. 
Bei der Mitralstenose dauert die Drucksenkung im linken Ventrikel 
während der Diastole länger als in der Norm infolge des verlangsamten 
Einströmens des Blutes, aber es ist damit nicht gesagt, dass sie stärker 
sei. Uebrigens kann von einer solchen Auffassung nicht die Rede sein, 
weil Sahli mit der Erklärung Ceradinis ganz übereinstimmt. 

Ich bin ebenfalls der Meinung, dass bei Mitralstenose die Spaltung 
des zweiten Tones durch eine Verspätung des Pulmonaltones infolge 
eines ungleichzeitigen Klappenschlusses, nach der Geigelsehen IIvpo- 
these, entsteht. Aber bevor ich meine Auffassung über die Ursachen 
der Verspätung näher erkläre, muss ich noch andere Theorien in Be- 
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tracht ziehen, welche gegen die Geigelsehe Erklärung erhoben 
worden sind. 

Zuerst hat Guttmann die folgenden Einwände geltend gemacht. 

Wäre der ungleichzeilige Klappensehluss die l’rsache des Phänomens, 
so müsste man bei der Mitralinsuffizienz, wo die gleiche Rückwirkung 
auf das rechte Herz und den Lungenkreislauf wie bei Mitralstenose statt¬ 
findet. die gespaltenen Töne hören, was niemals geschieht. Zweitens 
müsste man auch in allen Fällen die gespaltenen Töne am Ursprung der 
grossen Gefässe speziell aus der Pulmonalis hören. Nach seinen Be¬ 
obachtungen hat Guttmann im Gegenteil die Töne immer am deut¬ 
lichsten in der Gegend der Herzspitze etwas mehr nach rechts hin wahr¬ 
genommen. Er schliesst daraus, dass die Ursache der Spaltung bei der 
Mitralstenose nicht in allgemein physikalischen Verhältnissen und Folgen 
dieses Klappenfehlers für den Kreislauf, sondern nur in lokalen Ver¬ 
hältnissen sich findet. Die Vorhofkontraktion kann tönende Schwingungen 
an der Mitralklappe erzeugen: geschieht unter Umständen diese Vorhof¬ 
kontraktion absatzweise, in zwei Momenten, so werden zweimalige Schall¬ 
erscheinungen an der Mitralis, d. h. gespaltene Töne erzeugt. Wenn man 
in seltenen Fällen statt des gespaltenen diastolischen Tones einen wirk¬ 
lichen Doppelton hört, so ist noch eine andere Erklärung möglich, die 
sich schon bei Skoda erwähnt findet. 

Der eine Ton ist dann als der fortgeleitete zweite Pulmonalton, der 
andere als am Ostium vcnosum sinistrum entstehend zu betrachten. 

Wir können unsererseits mehrere Einwände gegen die Auffassung 
Guttraanns erheben. 

Es ist ganz richtig, dass in zahlreichen Fällen von Mitralinsuffizienz 
die Spaltung des zweiten Tones nicht vorkommt, aber die Wahrnehmung 
einer Spaltung ist keine Ausnahme. Das Fehlen der Spaltung lässt sich 
übrigens leicht erklären, wenn man überlegt, dass bei mässiggradigen 
Mitralinsuffizienzen die Blutmenge, welche bei der Systole nach dem lin¬ 
ken gedehnten Vorhofe zurückströmt, während der Diastole in den linken 
dilatierten Ventrikel zurückkommt, wodurch die Drucksteigerung im 
Lungenkreislauf eine sehr geringe ist. Im Gegensatz hierzu kann der linke 
Vorhof nicht bei der Mitralstenose während der Diastole sich vollständig 
entleeren, so dass das Blut sich im Vorhof und im Lungenkreislauf staut. 
Uebrigens ist es bekannt, wie die Lungenblutungen, die regelmässige 
Erweiterung der Lungenarterie und ihre Sklerose bei Mitralstenose häufig 
Vorkommen, wasbei Mitralinsuffizienz selten geschieht (Romborg). Es folgt 
daraus, dass die Behauptung, dass dieselben Veränderungen im Lungen¬ 
kreislauf durch die Mitralstenose oder Insuffizienz hervorgebracht werden, 
ganz unrichtig ist. 

Gegen die Geigelsche Hypothese spricht nach Guttmann noch 
die Tatsache, dass der Ort, wo die grösste Intensität des gespaltenen 
Tones wahrzunehracn ist, sich nicht am Ursprung der grossen Gefässe, 
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sondern an der Gegend der Herzspitze findet. Eine solche absolute Be¬ 
hauptung ist entschieden übertrieben. Es*kommt sicherlich vor, dass 
bei Fällen von Mitralstenose die Spaltung des zweiten Tones besser an 
der Gegend der Herzspitze als an der Basis wahrgenommen wird, aber 
die Erscheinung erfolgt nicht beständig. 

Es muss noch bemerkt werden, dass die Auskultationsstellen der 
Projektion der Klappen auf die Brustwand nicht genau entsprechen. Wir 
hören am besten den Pulmonalton im zweiten linken Interkostalraume, weil 
gerade an dieser Stelle der Ton durch die Lungenarterie fast allein fort¬ 
geleitet wird, dasselbe gilt für den Aortenton im zweiten rechten Interkostal¬ 
raume. Aber in Wirklichkeit entstehen der Pulmonal- und Aortenton an 
der Basis des rechten bezw. des linken Ventrikels. Es geht daraus hervor, 
dass wir bei der durch den ungleichzeitigen Klappenschluss verursachten 
Spaltung des zweiten Tones nur den entsprechenden Ton im zweiten 
rechten oder linken Intcrkostalraume am besten wahrnehmen können. 
Es lässt sich dann leicht erklären, warum bei Fällen von Mitralstenose 
die Spaltung am besten an der Herzpitze zu hören ist. Bei diesem 
Klappenfehler ist infolge der Hypertrophie des rechten Ventrikels die 
Herzspitze nicht nur vom linken, sondern auch vom rechten Herzen ge¬ 
bildet. Wir wissen, dass die Herzspitze nicht oder sehr wenig von den 
Lungen bedeckt ist, und dass sie am Thorax anlicgt, während die Basis 
der Ventrikel sich tiefer befindet und von einer dicken Lungenschicht 
bedeckt ist, wodurch die gespaltenen Töne, welche an der Basis ent¬ 
stehen, sehr gut und gleich nach der Spitze zu fortgeleitet werden. 

Was die von Guttmann gegebene Erklärung anbetrifft, nach welcher 
in den meisten Fällen die Spaltung durch Schwingungen der Mitralklappe 
infolge der zweimaligen Vorhofkontraktionen entsteht, ist diese ebenfalls 
nicht haltbar. Der Blutstrom, durch einen stenosierten Ring, erzeugt 
hauptsächlich ein Geräusch mit einem blasenden Klangcharakter, wie das 
z. B. bei der Aortenstenose geschieht, welche ungefähr dieselben physis 
kalischen Bedingungen darbietet. Uebrigens wie soll man verstehen, dass 
diese beiden Töne durch die Vorhofkontraktion, die später eintritt, her¬ 
vorgebracht werden können, ln gewissen Fällen, wo der Herzrhythmus 
langsam auftritt, kann bei der Mitralstenose das diastolische Geräusch 
einen ganz besonderen Klangcharakter darstellen, der von Tripier und 
Dcvic als „bruit de drapeau“ bezeichnet worden ist. 

Es ist sicher, dass in diesen Fällen die Mitralklappen, welche wahr¬ 
scheinlich eine Art von Röhre im Ventrikel bilden, durch den Blutstrom 
erschüttert werden und daher das charakteristische Geräusch entsteht, 
aber dieses Geräusch unterscheidet sich deutlich durch seine Länge von 
der Spaltung, wie es ganz richtig Castcllino bemerkt. Ausserdem ist 
cs durch Guttmanns Erklärung nicht möglich zu verstehen, warum die 
Spaltung auch bei Gesunden während der Respiration und im Verlaufe 
von gewissen Krankheiten, die keine Veränderung am Mitralapparat bieten, 
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Vorkommen kann. Endlich wie lassen sich die Fälle erklären, welche 
alle Erscheinungen, d. h. die Spaltung, das diastolische Geräusch und 
den sogenannten präsystolischen Ton bieten? 

Ich habe die Auffassung Guttmanns im Detail analysiert und 
kritisiert, weil die anderen, gegen die Geigelsche Erklärung aufgestellten 
Theorien von der Guttmanns, einige Abweichungen abgesehen, ab¬ 
stammen. So gibt Sansom ebenfalls zu, dass in den meisten Fällen 
von Mitralstenose die Spaltung nur scheinbar sei. In Wirklichkeit wäre 
der erste der gespaltenen Töne der zweite normale Ton, während der 
folgende im Gegenteil durch die Vibration des Mitralapparats erzeugt 
würde. Diese Erklärung ist dieselbe wie die von Gutmann gegebene 
und welche schon lange vor diesem von Skoda aufgestellt worden ist. 

Neukirch hat etwas später eine identische Erklärung angegeben; 
ist es dennoch merkwürdig, dass dieser Autor, welcher die respiratorische 
Spaltung durch einen ungleichzeitigen Schluss der Klappen, infolge eines 
verschiedenen Druckes in Aorta und Pulmonalis zugibt, dasselbe nicht 
bei der Mitralstenose annimmt. Er stützt seine Behauptung auf die Tat¬ 
sache, dass bei Gesunden die Spaltung sich besser an der Basis der 
Ventrikel auskultiert, während bei der Mitralstenose diese Erscheinung 
am besten an der Herzspitze wahrgenommen wird. 

Tripicr-Devic und Bard haben in neuerer Zeit die Theorie Gutt¬ 
manns in der Weise modifiziert, dass es sich nach diesen Autoren um 
eine wirkliche Verdopplung handelt. Tripier und Devic sagen, dass 
man bei der Verdopplung den einen Ton als den zweiten normalen Ton, 
den anderen als eine neugcbildete Vibration der Aortenklappen betrachten 
müsse. Diese Vibration entsteht durch eine Erschütterung, welche die 
Mitralklappen infolge des Einströmens des Blutes in die Aortenklappen fort¬ 
pflanzen würden. Bard nimmt im Gegenteil gerade das Umgekehrte an. 
Die Erschütterung, welche in den Aortenklappen infolge ihrer normalen 
Vibration entsteht, würde fähig sein, eine neue Vibration in die Mitral¬ 
klappen fortzupflanzen, wodurch die Verdopplung des zweiten Tones erfolgt. 
Abgesehen von jeglicher anderen Erwägung ist es sicher, dass, wenn die 
Fortpflanzung der Erschütterung einen Ton hervorrufen könnte, wir einen 
länger andauernden Ton und keineswegs zwei scharf von einander ge¬ 
trennte Töne wahrnehmen würden. 

Man kann auch zur Erklärung Bards ein wenden, dass wenn sie 
zutreffend wäre, die Verdopplung des zweiten Tones ein normales Phä¬ 
nomen sein würde und um so deutlicher, als der Aortendruck höher ist, 
was aber nicht der Fall ist 

Nach allen diesen nötigen Bemerkungen und Kritiken komme ich 
auf die ursprüngliche Auffassung Geigels zurück, um zu versuchen, die 
Umstände, welche bei der Mitralstenose die Verspätung des zweiten Pul¬ 
monaltones hervorbringen, zu erklären. Ich habe im Verlaufe dieser 
Arbeit gesagt, dass bei der Mitralstenose die Anspannungszeit im rechten 
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Ventrikel länger als in der linken Herzkammer ist, wodurch eine Spaltung 
des ersten Tones entsteht, welche durch die Entstehung des sogenann¬ 
ten präsystolischen Tones charakterisiert wird. Es folgt daraus, dass 
das Ende der Austreibungszeit ebenfalls im rechten Ventrikel verspätet 
wird, wodurch der Eintritt des Pulmonaltones, welcher unmittelbar nach 
dem Ende dieser Periode entsteht, verzögert wird. Man könnte einwen¬ 
den, dass meine Auffassung sich durch eine längere Systole im rechten 
Ventrikel erklären lässt, aber ein solcher Ein wand ist nur scheinbar. Bei 
der ventrikulären Systole müssen wir unterscheiden, wie Landois und 
Martius bewiesen haben, nicht nur eine Anspannungszcit und eine Aus¬ 
treibungszeit, sondern eine dritte Periode, die Verharrungszeit, während 
welcher, wenn die Semilunarklappen geschlossen sind, die Systole noch 
überdauert, so dass die Diastole ein wenig später eintritt. 

Die Klinik bestätigt durch die Wahrnehmung von ungleichzeitigcn 
Phänomenen, welche in der Norm gleichzeitig erscheinen, die Landois- 
sche und Martiussche physiologische Auffassung. Die Anwesenheit der 
systolischen Vorharrungszeit, die nach der Austreibungszeit eintritt, er¬ 
laubt uns die Spaltung des zweiten Tones zu erklären, ohne dass eine 
unvollkommene Koinzidenz der Diastole in beiden Ventrikeln hervorge¬ 
bracht wird. Auch bei gewissen schweren Mitralinsuffizienzen ist infolge 
der Zunahme des Pulmonaldruckes eine Verlängerung der Anspannungs¬ 
zeit im rechten Ventrikel und eine folgliche Verspätung des Endes der Aus¬ 
treibungszeit sehr wohl möglich. Trotzdem kommt in den meisten Fällen 
eine Spaltung des zweiten Tones nicht vor, weil, wie Keyt gesagt hat 
und andere Autoren nachgewiesen haben, die schwere Mitralinsuffizienz 
eine Verlängerung der Anspannungszeit im linken Ventrikel mit sich bringt. 
Der rückläufige Blutstrom in den Vorhof während der Systole erzeugt 
eine langsamere Drucksteigerung im linken Ventrikel, wodurch die An¬ 
spannungszeit vergrössert wird. Es folgt daraus, dass das Ende der 
Austreibungszeit in beiden Ventrikeln ungefähr gleichzeitig auftritt, so 
dass der zweite Pulmonal- und Aortenton zusammenfallen. Das ist noch 
eine weitere Bedingung, welche uns das Fehlen der Spaltung des zweiten 
Tones bei den meisten reinen Mitralinsuffizienzen erklärt. 

Einen Umstand muss ich jedoch noch berühren, der vielleicht auf 
den ersten Blick zu Ungunsten meiner Auslegung des gespaltenen Pul¬ 
monaltones zu sprechen scheint. In der Tat kann man leicht einwenden, 
dass es nicht selten vorkommt, dass einer Spaltung des zweiten Tones 
keine deutliche Spaltung des ersten Tones entspricht. Dieser schein¬ 
bare Widerspruch ist teilweise mit den physikalischen Eigenschaften der 
Herztöne verbunden. Der Grund liegt darin, dass der erste Ton dum¬ 
pfer und länger als der kürzere und lautere zweite Ton ist, demnach 
das Ohr am besten die Spaltung des zweiten Tones wahrnimmt. Es 
muss jedoch erwähnt werden, dass in der Norm die Schliessung der 
Aortenklappen etwas früher als die der Pulmonalklappcn vorkommt. 
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Die Physiologen stimmen darin überein, obwohl die Dauer des Intervalls 
nach den Autoren nicht dieselbe sei. So beträgt das Intervall nach 
Landois ca. 0,092 Sekunde, nach anderen etwas weniger. Trotzdem 
nimmt das Ohr einen einzigen Ton wahr, weil es zwei Töne nicht be¬ 
grenzen kann, wenn ihr Zwischenraum Vio Sekunde geringer ist. Aber 
es genügt, dass das Intervall ein wenig länger sei, um die Spaltung her¬ 
vorzubringen, und es ist vielleicht dieser Umstand, der uns bisweilen 
erlaubt, eine Spaltung bei gesunden, in der Phase der Respiration, welche 
eine Zunahme des Pulmonaldruckes mit sich bringt, zu auskultieren. In 
dieser Hinsicht stimme ich mit Galli überein, dass die sogenannte physiolo¬ 
gische respiratorische Spaltung des zweiten Tones eine Ermüdung des 
rechten Herzens beweist. Dieser Erscheinung begegnet man in der Tat 
besonders bei jungen Frauen, bei welchen man einen gewissen Grad von 
Anämie feststellen kann, ein Zustand, der meiner Meinung nach, von 
einer Drucksteigerung im Lungenkreislauf und einer relativen Abnahme 
in der Aorta begleitet wird. Die Steigerung des Pulmonaldrucks ist, von 
der Spaltung abgesehen, durch eine beständige Verstärkung des zweiten 
Pulmonaltones bewiesen. Diese Fälle können manchmal zur Diagnose 
einer Mitralstenose verleiten, wenn man nicht alle andere Zeichen dieses 
Klappenfehlers in Betracht zieht. In einigen schweren Fällen kann die 
radioskopische Untersuchung von grossem Werte sein, um nach Vaquez- 
Bordets Methode, die Anwesenheit oder das Fehlen eines vergrösserten 
linken Vorhofs festzustellen. 

Bevor ich schliesse, will ich jedoch auf einen letzteren sehr wichtigen 
Einwand antworten. Meiner Anschauung nach entsteht die Spaltung des 
zweiten Tones bei der Mitralstenose infolge einer längeren Anspannungs¬ 
zeit im rechten Ventrikel, die manchmal eine hörbare Spaltung des 
ersten Tones hervorbringen kann. Woher kommt es, dass eine längere 
Anspannungszeit im linken Ventrikel, welche auch eine Spaltung des 
crstenTones hervorbringen kann (Galopprhythmus bei chronischer Nephritis), 
nicht von einer Spaltung des zweiten Tones mit Verspätung des Aorten- 
toncs begleitet wird. Auf diesen Kinwand kann man durch zwei mögliche 
Erklärungen antworten. Unter diesen pathologischen Verhältnissen, wie 
bei Arteriosklerose und Nephritis, welche eine Steigerung des Druckes 
im Aortensystem darbieten, ist es dagegen wahrscheinlich, dass, infolge 
einer geringen Blutmenge, die, wegen des Hindernisses in den feinen Ge- 
fässen, das rechte Herz erhält, der Druck im Lungenkreislauf abnimmt. 
Daher wäre der zweite Pulmonalton so schwach dem verstärkten Aortenton 
gegenüber, so dass die Spaltung nicht warnehmbar wird. 

Man kann zweitens vermuten, dass bei denselben pathologischen 
Zuständen der zweite Aortenton, welcher in der Norm dem Pulmonalton 
etwas vorangeht, nicht genügend verspätet wird, damit das Ohr zwei 
deutliche Töne begrenzen könne. 

Im Verlaufe einer fettigen Degeneration des Herzens (Gcigcl), einer 
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chronischen Myokarditis (Huchard) ist eine Spaltung des zweiten Tones 
festgestellt worden, aber cs handelte sich wahrscheinlich um Fälle mit 
Kompensationsstörung, wo die Drucksteigerung im Lungenkreislauf eine 
Verspätung des Pulmonaltones, folglich eine Spaltung des zweiten Tones 
hervorbrachte. 

Die allgemeine Auffassung über die Entstehung der Herztöne und 
ihrer pathologischen Verhältnisse, die ich dargestcllt habe, ist zweifellos 
eine subjektive, wie übrigens alle anderen gegebenen Erklärungen. Nichts¬ 
destoweniger hat sie den Vorteil, alle Fälle leicht zu erklären und sich 
allen Umständen anzupassen. Es wäre wünschenswert, dass die neuen 
Methoden eines Tages dahin gelangen würden, eine genaue, objektive 
Feststellung der Tatsachen herbeizuführen. 

Zusammenfassung. 

Der erste Herzton ist hauptsächlich ein Klappenton und entsteht 
nicht am Anfänge der Systole, sondern am Ende der Anspannungszeit 
im Zcitmomente, wo die Semilunarklappen sich öffnen. Der Rückstoss 
oder die plötzliche Zunahme des Druckes inft Ventrikel, welche besonders 
einer passiven Gegend, wie die der gespannten Atrioventrikularklappen 
entgegenwirken, erzeugt die Vibration der Klappen. 

Der zweite Herzton erfolgt während der Verharrungszeit durch den 
Rückprall des Blutes auf die am Ende der Austreibungszcit schon ge¬ 
schlossenen Klappen, folglich ist er kein diastolischer Ton. Die patho¬ 
logischen Zustände, die von einer Drucksteigerung des Blutes in der Aorta 
oder in der Pulmonalis und von einer Herabsetzung der Reservekraft in 
den entsprechenden Herzhälften begleitet werden, können eine Spaltung 
des ersten Tones verursachen. Ist der Mitralton verspätet, so spricht 
man von Galopprhythraus des linken Herzens (Arteriosklerose, Nephritis), 
ist im Gegensatz der Trikuspidalton verspätet, so spricht man von Galopp¬ 
rhythmus des rechten Herzens (Mitralstenose). 

Der sogenannte präsystolische Ton bei der Mitralstenose ist nichts 
anderes als der Mitralton, welcher verfrüht eintritt. 

Die Spaltung des zweiten Tones kommt hauptsächlich bei der Mitral¬ 
stenose und manchmal bei anderen Krankheiten, die eine Drucksteigerung 
in der Pulmonalis erzeugen, vor. Diese Erscheinung tritt durch die Ver¬ 
spätung der Schliessung der Pulmonalklappen auf (Geigel). Diese Ver¬ 
spätung lässt sich durch eine längere Anspannungszeit im rechten 
Ventrikel erklären, welche das Ende der Austreibungszcit in demselben 
Ventrikel und die Schliessung der Pulmonalklappen verzögert. 
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Aus dem pneumatischen Kabinette des Krankenhauses der jüdischen 

Gemeinde zu Berlin. 

Ueber Hämoglobin-Bestimmungen und die Sauerstoff- 
Kapazität des Blutes bei Aenderung des Atmosphären¬ 
druckes im pneumatischen Kabinette. 

Von 

Dr. E. Aron, 

leitendem Arzt. 


I. Der Hämoglobingehalt des Blutes bei Aenderung des Atmosphärendruckes. 

Während Hämoglobinbestimmungen in verdünnter Luft sowohl ina 
Gebirge wie in künstlich verdünnter Luft sehr häufig vorgenommen 
worden sind, finden wir in der Literatur nur sehr wenige Angaben 
darüber, wie sich der Blutfarbstoff in verdichteter Luft verhält. Bei den 
zahllosen Untersuchungen über den Hämoglobingehalt des Blutes im 
Gebirge hat sich ergeben, dass der Hämoglobingehalt in der Höhe ein 
grösserer ist als in der Tiefe. Nur Koeppe 1 ) hat ein gegenteiliges 
Resultat bei seinen Versuchen in,Reiboldsgrün bekommen. Er fand eine 
Herabsetzung des normalen Hämoglobingehaltes. Auf die Literatur über 
diesen interessanten Gegenstand brauche ich nicht näher einzugehen. 
Eine übersichtliche und kritische Zusammenstellung darüber findet sich 
in dem bekannten Werke 2 ) von Zuntz, Loowy, Müller und Caspari. 
Ganz besonders möchte ich auf die Tabelle 3 ) in diesem Buche hinweisen, 
aus der hervorgeht, dass die Gesamthämoglobinmenge in der Höhe deut¬ 
lich zunimmt. Die Bestimmungen der Gcsamthämoglobinmengen von 

J. Weiss 4 ), welche in der Höhe keine Zunahme ergeben haben, sind 
als nicht beweisend von Jaquet 5 ) zurückgewiesen worden. 

Obwohl nach diesen Ausführungen wohl als sicher angenommen 
werden darf, dass die Hämoglobinmenge des Blutes bei vermindertem 
Luftdrucke im Gebirge und bei für längere Zeit künstlich vermindertem 

1) Verhandlungen d. Kongresses f. innere Med. 1893. S. 277. 

2) Höhenklima u. Bergwanderungen in ihrer Wirkung auf d. Menschen. S. 172. 

3) 1. c. S. 197. 

4) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 22. 

5) Archiv f. experiment. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45. 
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Luftdruck wächst, so lag es nahe und dürfte von Interesse sein, darüber 
Versuche anzustellen, wie sich die Menge des Blutfarbstoffes im pneuma¬ 
tischen Kabinette verhält. Angaben über den Hämoglobingehalt in ver¬ 
dichteter Luft vermisse ich. Nur in dem Buche 1 ) von Heller, Mager 
und v. Schroetter wird in einer kurzen Notiz gesagt, dass Verschie¬ 
bungen des Hämoglobingehaltes in der Sanitätsschleuse gefunden seien. 
Nähere Angaben über die Untersuchungen fehlen. Man bekommt keine 
Zahlen über die Härnoglobinwerte zu sehen noch auch Angaben darüber, 
bei welchem Drucke die Erhebungen vorgenommen worden sind. Auch 
aus dem Grunde schienen mir Hämoglobinbestimmungen in verdichteter 
Luft erwünscht, weil von vielen Autoren die Anwendung komprimierter 
Luft in der Behandlung der Chlorose und bei anämischen Zuständen 
warm empfohlen worden ist. Vielleicht ist es nicht überflüssig, an 
dieser Stelle darauf hinzuweisen, dass Regnard bei Tauben, welche 
er 9 bis 10 Tage unter erhöhtem Drucke gehalten hat, eine Verminderung 
der Zahl der roten Blutkörperchen beobachtet hat. Auch Winter 2 3 ) hat 
bei seinen Versuchen am Menschen im pneumatischen Kabinett unter 
verdichteter Luft eine Abnahme der Zahl der Erythrozyten gefunden, 
doch bezieht er diese Abnahme der roten Blutkörperchen auf geänderte 
äussere Bedingungen (stilles Sitzen in der Kammer). Neuerdings sind 
von Adele Bornstein 1 ) an Tieren Versuche in komprimierter Luft aus¬ 
geführt worden, welche bei verschiedenen Tierklassen kein einheitliches 
Resultat ergeben haben. Sie bekam bei Hunden und Affen ein Absinken 
der Zahl der roten Blutkörperchen und eine Verminderung des Hämo¬ 
globingehaltes, gleichzeitig aber eine Vermehrung der Blutmenge; bei 
Tauben fand sie keinen deutlichen Einfluss der Pressluft. Diese Unter¬ 
suchungen scheinen mir jedoch insofern anfechtbar zu sein, als die Tiere 
zur Blutentnahme jedesmal ausgeschleust wurden. Das scheint mir 
nicht gerade zweckentsprechend zu sein. Will man die Wirkung der 
komprimierten Luft auf das Blut studieren, so muss die Blutentnahme 
in der verdichteten Luft selbst vorgenommen werden. 

Nach diesen wenigen einleitenden Worten möchte ich zu meinen 
eigenen Untersuchungen im pneumatischen Kabinette übergehen. Ich 
habe die Hämoglobinbestimmungen mit dem Plcschschen Kolbenkeil- 
hämoglobinometer ausgeführt und habe versucht, Fehlerquellen nach Mög¬ 
lichkeit auszuschalten. Wenn auch bekannt ist, dass derartige Hämo¬ 
globinbestimmungen keine absolut zuverlässigen Resultate ergeben, so 
ist doch wohl anerkannt, dass sie genau genug sind, um zu Vergleichs¬ 
zwecken dienen zu können. Wir werden nur solche Zahlen mit einander 

1) Luftdruckerkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der sogenannten 
Caisson-Krankheit. Wien 1900. S. 725. 

2) Beiträge zur Kenntnis der Polyzythämie. Breslau 1907. Inaug.-Diss. S. 31. 

3) Ueber den Einfluss der komprimierten Luft auf die Blutbildung. Pflügers 
Archiv. Bd. 138. S. 604. 
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vergleichen dürfen, welche derselbe Untersucher bekommen hat. Ferner 
haben wir aus je 3 Ablesungen Mittelzahlen berechnet, um so gleichfalls 
die Fehlerquellen zu verringern. Die in den Tabellen niedergelegten 
Zahlen sind also Mittclzahlen aus je 3 Ablesungen. Ferner habe ich 
der Kontrolle wegen selbst 3 Ablesungen vorgenommen und habe dann 
3 Bestimmungen des Häraoglobingehalts von dem Maschinenmeister 
des pneumatischen Kabinetts Dusedau ausführen lassen, ohne dass diesqr 
meine Zahlen kannte. Die in den Versuchen zuerst notierten Werte 
sind die Zahlen, welche ich selbst erhalten habe, und die Werte an zweiter 
Stelle, welche D. bekommen hat. Diese Kontrollzahlcn waren mir auch aus 
dem Grunde wertvoll, weil ich selbst nach der Blutentnahme in verdichteter 
und verdünnter Luft die Hämoglobinbestimmungen bei verändertem Luft¬ 
druck in der Glocke vornahm, während der Maschinenmeister seine Be¬ 
stimmungen nach Ausschleusung des Apparates bei Atmosphärendruck 
ausserhalb derGlocke anstellte. Ich hielt diese Kontrolle deshalb für erforder¬ 
lich, weil die Belichtungsverhältnisse in der pneumatischen Kammer etwas 
andere waren als ausserhalb derselben. Vielleicht hätten sich dadurch Unter¬ 
schiede der Werte in der Glocke und ausser derselben erklären lassen. 
Wie wir jedoch aus der Tabelle ersehen werden, trifft die Voraussetzung 
nicht zu. Unsere eigenen Werte stimmen im ganzen und grossen recht 
gut mit denen D.’s überein; zum mindesten sind die Veränderungen der 
Hämoglobinmengen stets gleichsinnige. Und darauf kommt es natürlich 
vor allen Dingen an. Die erste Blutentnahme wurde bei Atmosphären¬ 
druck ausgeführt. Darauf begab ich mich mit der Versuchsperson in 
die Glocke und liess nun in ca. x / 4 Stunde den gewünschten Druck her¬ 
steilen. Es wurde hierbei nach Möglichkeit versucht, die Temperatur 
konstant zu erhalten. Kleine Temperaturänderungen Hessen sich nicht 
vermeiden. Bei der Luftverdichtung erwärmt sich die Lufttemperatur 
etwas, bei der Luftverdünnung kühlt sie sich etwas ab. Die Temperatur¬ 
differenzen betrugen jedoch nur ca. 2—3°. Dass diese kleinen Tempe¬ 
raturunterschiede auf die Blutverteilung keinen nennenswerten Einlluss 
auszuüben imstande sind, dürfte wohl zutreffen. Bei grösseren Tempe¬ 
raturunterschieden ist uns durch die Untersuchungen von Zuntz und 
Cohnstein 1 ) verständlich, dass sie auf die Innervation der Gefässmuskeln 
von Belang sein können. Bevor ich in der pneumatischen Kammer eine 
neue Blutprobe zur Untersuchung entnahm, Hess ich den Druck längere 
Zeit konstant erhalten, bei verdichteter Luft mindestens s /4 Stunden, bei 
verdünnter Luft mindestens V 2 Stunde. 

A. Verdichtete Luft. 

Unsere Versuche in verdichteter Luft führte ich an Patienten des 
pneumatischen Kabinetts aus. Es handelte sich um Asthmakranke, 
welche an chronischer Bronchitis und Lungenemphysem verschiedenen 

1) Pflügers Archiv. Bd. 42. 
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Grades litten. Ich habe 7 Versuche in verdichteter Luft ausgeführt und 
habe die Untersuchungen bei verschiedenen Graden der Luftkoinpression 
vorgenommen. Die Tabelle I gibt nähere Auskunft über die Höhe des 
Luftdruckes in den einzelnen Versuchen. Wenn wir das Resultat sämt¬ 
licher Versuche überblicken, so finden wir die überraschende Tatsache, 
dass die Hämoglobinmenge in verdichteter Luft im pneumati- 


Tabelle I. 


Atmo¬ 

sphären- 

druck 

23. X. 10 

30. X. 10 




14. V. 11 

21. V. 11 

1 

59.6 

EU 

65,93 

1 

66,17 

64,4 

64,57 

67,17 

67,5 

BW 


73,2 

72,7 

76,13 

76,53 
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— 

— 

— 

— 
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— 
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— 

— 

— 

— 

68,0 

68,6 

MM 

61,67 

76,7 

77,8 

— 

— 

l 3 « 

— 

— 

69,17 

69,00 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

77,4 

79,00 

2 

— 

— 

— 


66,5 

66,8 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

Piflerenz 

+6,57j+6,83 

+3,24+2,83 

+ 2,1 

+2,23 

+0,83j +1,1 

+3,17 +1,17 

+3,5 

+5,1 

+1,27 +2,47 


sehen Kabinette wächst. Da jedoch sämtliche Versuche das gleiche 
Resultat ergeben haben, so ist ein Fehler wohl ausgeschlossen. Nur in 
dem 4. Versuche am 16. XI. 1910 sind die erhaltenen Differenzen so 
kleine, dass diese Differenzen wohl noch in das Bereich der Ablesungs¬ 
fehler fallen könnten. Bei den übrigen 6 Versuchen sind die Unter¬ 
schiede der Hämoglobinwerte so grosse, dass diese nicht mehr als Ab¬ 
lesungsfehler gedeutet werden können. Es ergibt sich bei unseren 
Untersuchungen keine arithmetrische Reihe in dem Sinne, dass die 
Differenzen der Hämoglobinwerte dem Grade der Luftkompression 
proportional wachsen. Das wird beim Menschen auch kaum zu erwarten 
sein. Der lebende Organismus ist eben kein Reagensglas; er reagiert 
auf die Einflüsse der verdichteten Luft wie auch sonst verschieden. Da 
spielen sicherlich viele Impodcrabilien, welche nicht so leicht zu erkennen 
sind, eine wesentliche Rolle, welche nicht einmal bei demselben Indivi¬ 
duum stets die gleichen sein werden. Hier besteht keine Konstanz. 
Man kann nicht einmal im voraus behaupten, dass bei demselben Indi¬ 
viduum ein höherer Hämoglobingehalt im Blute nachweisbar sein wird, 
wenn der Luftdruck stärker erhöht wird als an einem anderen Tage bei 
weniger erhöhtem Luftdruck. Trotzdem zeigt sich regelmässig eine Neigung 
in dem Sinne, dass die Hämoglobinmenge des Blutes in komprimierter 
Luft im pneumatischen Kabinette wächst. Wenn wir uns nun die Frage 
vorlegen wollten, bedeutet diese Zunahme der Hämoglobinwerte in ver¬ 
dichteter Luft eine reelle Zunahme des Blutfarbstoffes, so wird man 
diese Frage wohl nicht in bejahendem Sinne beantworten dürfen. Man 
wird ja wohl nicht annehmen können, dass der Hämoglobingchalt des 
Blutes in so kurzer Zeit sich ändern kann. Man wird wohl in der 
Voraussetzung nicht fehlgehen, dass es sich nur um eine veränderte Blut- 

Zeitsehr. f. klin. Mediziu. 75. Bd. H. 1 u. 2. q 
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Verteilung im Körper handeln kann. Vielleicht geben uns die veränderten 
Druckverhältnisse in der Pleurahöhle einen gewissen Fingerzeig. Wie 
ich seiner Zeit experimentell nachgewiesen hatte, wird der negative Druck 
in der Pleurahöhle mit zunehmender Luftverdichtung ein stärker negativer. 
Möglicherweise lassen sich mit dieser Tatsache auch Aenderungcn in der 
Verteilung des Blutes in verdichteter Luft erklären in dem Sinne, dass 
eine gewisse Ansaugung des Blutes von der Peripherie nach dem Thorax- 
innern erfolgt. Man könnte sich vielleicht auf diese Weise eine gewisse 
Eindickung des Blutes der peripheren Körperteile verstehen. Weitere 
Untersuchungen werden in der Lage sein, darüber Klarheit zu ver¬ 
schaffen, ob diese Voraussetzungen zutreffen. Ich behalte mir Expe¬ 
rimente hierüber vor. Ob nach Uebergang aus der verdichteten Luft in 
Atmosphärendruck die Werte des Blutfarbstoffes wieder zur Norm zurück¬ 
kehren, darüber habe ich keine Versuche angestellt; doch dürfte das 
wohl nach unseren Beobachtungen in verdünnter Luft, wie wir sehen 
werden, zutreffen. 

B. Verdünnte Luft 

Wir wollen nunmehr zur Besprechung unserer Versuche über den 
Hämoglobingehalt des Blutes in verdünnter Luft im pneumatischen 
Kabinette übergehen. Wenn auch künstlich verdünnte Luft in der Glocke 
zu therapeutischen Zwecken bisher wenig Verwendung gefunden hat, so 
besteht doch ein grosses Interesse dafür, die Einflüsse verdünnter Luft 
auf den menschlichen Organismus zu studieren, da wir uns diesen Ein¬ 
flüssen in steigender Weise aussetzen. Der Aufenthalt im Gebirge, be¬ 
sonders im Hochgebirge, die immer mehr um sich greifenden Anlagen 
kühner Bergbahnen und das aktuelle Interesse an der Luftschiffahrt geben 
dazu die äussere Veranlassung. Ich hatte bisher Gelegenheit, 6 Experi¬ 
mente in verdünnter Luft im pneumatischen Kabinette über den Hämo¬ 
globingehalt des Blutes bei 2 anscheinend gesunden Menschen auszuführen. 
Die ersten 4 Versuche führte ich bei einem kräftigen Arbeiter (Heizer) 
aus; zu den letzten 2 Versuchen stellte sich mir der Medizinalpraktikant 
Herr Locwy zur Verfügung, und danke ich ihm für seine Bereitwillig¬ 
keit auch an dieser Stelle. 1 mal untersuchte ich den Hämoglobingehalt 
bei s / 4 Atmosphärendruck und 5 mal bei ’/ 2 Atmosphäre. Die Hämo¬ 
globinbestimmungen wurden mit dem Pleschschen Apparate ausgeführt, 
nachdem die Luftverdünnung V«, Stunde eingewirkt hatte, nur in dem 
vierten Versuche bereits nach 15 Minuten. Während das Allgemein¬ 
befinden bei einem Barometerdruck von 570 mm Hg noch ausgezeichnet 
ist, und man nichts davon wüsste, dass man sich unter diesem niedrigen 
Atmosphärendruck befindet, wenn es das Manometer uns nicht anzeigen 
würde, so ändert sich dies bei einem Barometerdruck von 380 mm meist 
sehr bedeutend. Das Versuchsobjekt merkt es, ohne auf das Manometer 
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zu sehen, recht sehr, dass es sich unter besonderen äusseren Verhältnissen 
befindet, wenn auch an verschiedenen Tagen verschieden stark. Man fühlt 
sich bei einer so starkenLuftverdünnungmüdcundschläfrig, gleichgültig gegen 
alles, was um uns vorgeht, unfähig zu körperlicher undgeistiger Tätigkeit. Man 
befindet sich in einem ähnlichen apathischen Zustande, wie wir ihn von der 
sogenannten Bergkrankheit her zur Genüge kennen. Wie unsere Tabelle II 
ausweist, ist der Hämoglobingehalt des Blutes im pneumatischen 
Kabinette in verdünnter Luft deutlich herabgesetzt. Die erhaltenen 


Tabelle II. 


Atmo¬ 

sphären¬ 

druck 

21. V. 10 
Ohrblut 

25. V. 10 
Ohrblut 

28. V. 10 
Ohrblut 

11. VI. 10 
Fingerblut 

25. V. 11 
Fingerblut 

28. V. 11 
Fingerblut 

i 

3 h 

V* 

54,43 | 54,37 

49.93 49.83 

i^Std. eiogewirkt 

60,27 

54,37 

60,43 

57,17 

1 

61,07 

_ 

52,53 

60,57 

52,93 

57,6 

55,53 

57,43 

j 55,10 

: 

62,36 

57,50 

CO t'- 

of r-*' | 

<£> O 

59,60 

53,87 

60,27 

50,50 

Differenz 

—4,60 

[-4,54 

-5,90 j—3,26 

-8,54-7,64 

—2,07 

-2,37 

-4,86 

-4,55 

-5,73 

i 

—9,77 


Differenzen sind gross genug, so dass man sie nicht als Ablesungsfehler wird 
deuten dürfen. Es ist vielleicht nicht überflüssig, darauf hinzuweisen, 
dass unsere Versuchspersonen während der Experimente ruhig auf einem 
Stuhl sassen und keinerlei Arbeit Vornahmen, so dass also die erhaltenen 
Differenzen der Hämoglobinwerte einzig und allein auf den Einfluss der 
Luftverdünnung zu beziehen sind. Dass bei unseren Experimenten im pneu¬ 
matischen Kabinette die Verhältnisse wesentlich anders liegen als bei 
den Versuchen anderer Autoren im Gebirge, das liegt auf der Hand. 
Hier spielen bekanntlich neben der verdünnten Luft noch eine grosse 
Reihe anderer Faktoren eine bedeutsame Rolle, wie Temperatur, Sonnen¬ 
strahlung, Luftbewegung, Luftfeuchtigkeit, psychische Einflüsse, körper¬ 
liche Arbeit u. a. Wenn wir also im pneumatischen Kabinette in ver¬ 
dünnter Luft bei unseren Hämoglobinbestimmungen andere Resultate 
erhalten haben als andere Forscher, so werden wir eben bedenken müssen, 
dass im pneumatischen Kabinette alle jene Momente fortfallen und nur der 
eine Faktor zur Geltung kommt, der der Luftverdünnung. Dass wir auch bei 
der Luftverdünnung im pneumatischen Kabinette genau wie bei der Luft¬ 
verdichtung nicht an eine Veränderung der Menge des Blutfarbstoffes, sondern 
auch hier nur an eine Aenderung in der Blutverteilung denken werden, 
das möchte ich besonders hervorheben. Wie wir nun diese Aenderung 
erklären, das brauche ich wohl nicht des näheren zu erklären, nachdem 
ich dies für die Luftkorapression bereits getan habe. 

Mit wenigen Worten möchte ich auch auf die Frage eingehen, wie 
gestaltet sich der Hämoglobingehalt des Blutes nach Rückkehr unter 
Atmosphärendruck, obwohl dies nach unserem oben gegebenen Erklärungs¬ 
versuch eigentlich überflüssig erscheinen dürfte. Ich habe bei einem 
Kaninchen einen dahingehenden Versuch angestellt. 

9* 
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Kaninchen. Gefesselt. Ohrblut. 

9. V. 10 

Atmosphärendruck, 11 Uhr .... 

47,15 

l j 2 Atmosphärendruck, 11 Uhr 30 Min. 

40,60 

Atmosphärendruck, 2 Uhr. 

45,80 


Wir ersehen aus diesem Tierexperimente, dass der Hämoglobingehalt 
des ßlutes, der bei 1 / 2 Atmosphäre auf 40,6 herabgegangen war, bei 
Rückkehr unter Atmosphärendruck auf 45,8 wieder ansteigt, wenn er 
auch zunächst noch hinter unserem Ausgangswerte von 47,15 zurück¬ 
bleibt. 

% 

II. Die Sauerstoff-Kapazität des Blutes bei Aendernug des Atmosphären- 

druckes. 

A. Verdichtete Luft. 

Mit der pneumatischen Therapie will man bekanntlich aufzweierlei Wegen 
die Atemfunktion des Körpers beeinflussen. Einerseits beabsichtigt man, die 
Atemmechanik des Kranken zu verändern, und andererseits ist man be¬ 
strebt, gleichzeitig in mehr direkter Weise die Sauerstoff-Versorgung des 
Körpers durch den geänderten Atmosphärendruck zu beeinflussen. Welcher 
von beiden Faktoren der effektvollere ist, ob die Aenderung der Atem¬ 
mechanik oder aber die Beeinflussung der Chemie der Atmung, darüber 
ist noch immer keine endgültige Einigung erzielt. Wie dem aber 
auch sei, es müsste sich unter allen Umständen ein Effekt der ver¬ 
dichteten Luft auf den Tierkörper an dem Sauerstoffgehalt, bzw. der 
Sauerstoffkapazität des Blutes des zu behandelnden Kranken nachweisen 
lassen. Es ist ja wohl nur natürlich, dass schon früher Untersuchungen 
in dem Sinne angestellt worden sind, um einen etwaigen Einfluss der 
pneumatischen Kabinette an dem Zirkulationsapparate zu studieren. Diese 
Untersuchungen haben sich besonders erstreckt auf Beobachtungen des 
Blutdrucks, der Pulszahl, der Pulskurve, der Blutstromgeschwindigkeit 
und der Zahl der roten Blutkörperchen. In überzeugendster und ein¬ 
deutigster Weise würden hier Studien in Betracht kommen, welche die 
Blutgase selbst betreffen. Da jedoch für solche Bestimmungen stets etwas 
grössere Blutmengen erforderlich sind, ist cs nur möglich gewesen, der¬ 
artige Experimente an Tieren auszuführen. Hier ist vor allen Dingen 
P. Bert zu nennen, der sich mit diesem Gegenstände beschäftigt hat. 
Er entnahm Hunden Blut aus einem Gefässe und bestimmte den Sauer¬ 
stoff- und Kohlensäuregehalt des Blutes. Er wies in einer grösseren Reihe 
von Versuchen nach, dass in verdichteter Luft der Sauerstoffgehalt des 
Blutes deutlich wachse. Diese Experimente P. Berts betreffen aller¬ 
dings Druckgrade, wie sie zu therapeutischen Zwecken kaum je Ver- 
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Wendung finden. Er teilt als Mittclzahlcn in seinem berühmten Buche 1 ) 
folgende Werte des Sauerstoffgehalts des Blutes mit: 


1 Atmosphäre . 

... 20 

2 Atmosphären . 

. . . 20,9 

3 Atmosphären . 

. . . 21,6 

5 Atmosphären . 

. . . 22,7 

7 Atmosphären . 

. . . 23,1 

10 Atmosphären . 

. . . 23,4 


P. Bert musste zu seinen Versuchen die Hunde fesseln. Durch die 
Fesselung der Tiere wird jedoch die Atmung als solche sehr bedeutend 
verändert. Diese Aenderung der Atmung muss jedoch auf die Sauerstoff¬ 
versorgung des Blutes einen merklichen Einfluss ausüben. Jedenfalls 
werden also die Ergebnisse der P. Bertschen Experimente nicht den 
Verhältnissen entsprechen, welche uns beim Menschen zur Beurteilung 
des therapeutischen Effektes der pneumatischen Kabinette besonders 
interessieren. Derartige Untersuchungen am Menschen auszuführen, dürfte 
seine Schwierigkeiten haben. Wenn wir auch in folgendem nicht in der 
Lage sind, über Bestimmungen des Sauerstoffgehalts des Blutes bei ver¬ 
dichteter Luft zu berichten, so können wir doch nach den in dem 
früheren Teile mitgeteilten Hämoglobinbestimmungen über die Sauerstoff¬ 
kapazität Berechnungen anstellen. Und diese Zahlen der Sauerstoff¬ 
kapazität des Blutes haben sicherlich einen gewissen Wert. Diese Zahlen 
haben auch insofern ein besonderes Interesse, da sie von Zahlen aus¬ 
gehen, welche bei nicht gefesselten Individuen gewonnen worden sind. 
Durch die Anordnung der Versuche als solche wird also die Atmung 
nicht verändert. Nach dem Urteile Sachverständiger ist es statthaft, die 
Sauerstoffkapazität des Blutes beim Menschen aus einem Blutstropfen 
annähernd genau zu berechnen, wenn man mit dem Pleschschen Kolben¬ 
keilhämoglobinometer Bestimmungen des Blutfarbstoffes ausführt. Die 
Werte des Hämoglobins bei verändertem Luftdruck habe ich in dem 
ersten Teile der Arbeit mitgeteilt und besprochen, und in diesem Teile 
erübrigt es, die Berechnungen der Sauerstoffkapazität des Blutes zu er¬ 
örtern. Ich habe die Beobachtungen in verdichteter Luft an Patienten 
des pneumatischen Kabinetts absichtlich vorgenommen, weil uns natürlich 
ganz besonders interessieren musste, wie sich die Sauerstoffkapazität des 
Blutes bei kranken dyspnoischen Menschen verhält. Nähere Angaben 
über unsere Versuche selbst brauche ich an dieser Stelle nicht zu wieder¬ 
holen; dies findet sich bereits im 1. Teile ausgeführt. Die Resultate 
unserer 7 Experimente gibt folgende Tabelle III an. 

Wir erkennen aus unseren Versuchen, dass die Sauerstoffkapazität 
des Blutes in verdichteter Luft der pneumatischen Kabinette 
wächst. Weitere Ausführungen kann ich mir an dieser Stelle sparen, 


1) La pression barometrique. p. OGI. 
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und auf die Ausführungen bei Besprechung des Hämoglobingehaltes in 
verdichteter Luft verweisen. 


Tabelle III. 


: 

23. X. 10 





14. Y. 11 

21. V. 11 

1 

11,92 

12.21 

1 

13,19 

13,23 

12,88 

12,91 

13,43 

13,5 


12,10 

14,64 

14,54 

15,23 

15,31 

1 3 h 

13,23 

13.58 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

l v* 

— 

— 

— . 


— 

— 

13,6 

18,72 

12,72 

12,33 

15,34 

15,56 

— 

1 — 

l 3 /. 


— 

13,83 

13,80 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

15,48 

; 15,8 

2 

19 

— 

— 

— 

13.30 

13,36 

— 

-- 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Differenz 

+ 1,31 

+ 1,37 

+0,64 

+0,58 

+0,42+0,45 

+0,17 

+0,22 

+0,63 

+0/23 

+ 0,7 

+ 1,02 

+0,25 

+0,49 


Wenn wir nun fragen, ob die Konstatierung der Tatsache, dass die 
Sauerstoffkapazilät in verdichteter Luft wächst, auch ein praktisches 
Interesse hat, so können wir uns wohl vorstellen, dass gerade bei kranken, 
dyspnoischen Menschen eine Steigerung der Sauerstoffkapazität gleich¬ 
zeitig auch eine Verbesserung der Sauerstoffversorgung des Körpers uns 
verständlich machen könnte. 


B. Verdünnte Luft 

Bei Tieren haben P. Bert und A. Fraenkel und Geppert Blut¬ 
gasanalysen in verdünnter Luft ausgeführt. Aus diesen Untersuchungen 
ist zu abstrahieren, dass bei stärkerer Luftverdünnung eine Abnahme 
des Saucrstoffgehaltcs des Blutes nachweisbar ist. Die Fraenkel- 
Gcppertschen Untersuchungen sind genauer als die P. Berts. Es Hess 
sich bei stärkerer Verdünnung der Luft (ca. V 2 Atmosphäre) eine regel¬ 
mässige Verarmung des Blutes an Sauerstoff zeigen, welche freilich 
grösseren Schwankungen unterworfen ist. Alle diese Blutgasanalysen 
konnten nur an Tieren ausgeführt werden und zwar, was ich auch hier 
hervorheben möchte, an gefesselten. Diese Fesselung der Tiere ist aber, 
wie bereits früher ausgeführt worden ist, nicht irrelevant und bringt ge¬ 
wisse Fehlerquellen mit sich. Berechnungen der Sauerstoffkapazität des 
Blutes, wie sie sich aus den Hämoglobinbestimmungen vornehmen lassen, 
dürfte ein gewisses Interesse erwecken. Bei ihnen erübrigt sich eine 
Fesselung der Versuchsobjekte. Dass die Bestimmungen der Sauerstoff¬ 
kapazität des Blutes Blutgasanalysen nicht ersetzen können, ist ja wohl 
anzuerkennen. Da aber beim Menschen Blutgasanalysen bisher schwer 
auszuführen sein dürften, so wird man sich bisher mit jenen Untersuchungen 
begnügen müssen. Immerhin dürften die Bestimmungen der Sauerstoff¬ 
kapazität uns einen ungefähren Einblick in die Sauerstoffversorgung des 
Körpers gewähren. In verdünnter Luft konnten wir 6 Versuche ausführen, 
über die sich die näheren Einzelheiten in dem betreffenden Kapitel über 
den Hämoglobingehalt finden. Die Resultate der 6 Experimente stimmen 
im Prinzip derart mit einander überein, dass wir aus ihnen gewisse all- 
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gemeine Schlüsse ziehen können. Die Tabelle IV gibt die Resultate 
unserer Versuche übersichtlich wieder. 


Tabelle IV. 


Atmo¬ 

sphären¬ 

druck 

21. V. 10 
Ohrblut 

25. V. 10 
Ohrblut 

28. V. 10 
Ohrblut 

11. VI. 10 
Fingerblut 

25. V. 11 
Fingerblut 

28. V. 11 
Fingerblut 

i 

10,89 

10,87 


12,09 

12,21 

12,11 

11,52 

11,49 

12,47 

12,45 

11,92 

12,05 

*/« 

— 

— 

— 

11,50 

11,53 

— 

— 

V* 

9,99 

'/ 4 Std.ei 

9,97 

ngewirkt 


10,83 

10,51 

10,59 

11,11 

11,02 

— 

— 

10,78 

10,10 

Differenz 

-0,90 1 

I 

-0,90 

-1,18 

-1,26 

-1,70 

1 

—1,52 

-0,41 

-0,47 

-0,97 

-0,92 

-1,14 

-1,95 


Wir ersehen, dass sich bereits bei Verdünnung der Luft auf */ 4 Atmo¬ 
sphären eine Abnahme der Sauerstoffkapazität des Blutes nachweiscn 
lässt. Wenn das Manometer nicht die Druckerniedrigung anzeigen würde, 
so wüsste man nicht, dass man sich unter einem Barometerdruck von 
570 mm Hg befindet. Trotzdem konnten wir schon eine deutliche Ab¬ 
nahme der Sauerstoffkapazität nachweisen. Ganz anders gestaltet sich 
das Allgemeinbefinden bei einem Barometerdruck von 380 mm Hg, cf. 
die Angabe in dem Kapitel über den Hämoglobingehalt. Die Abnahme 
der Sauerstoffkapazität ist in den verschiedenen Versuchen eine sehr 
wechselnde, auffallend gering ist sie in dem Versuche am 11. VI. 1910. 
Ich möchte hervorheben, dass das Allgemeinbefinden unseres Versuchs¬ 
objektes bei diesem Versuche auffallend wenig gestört war. Es spielen 
hier eben individuelle Einflüsse eine Rolle, welche nicht immer die gleichen 
sind. Man verträgt an einem Tage die stark verdünnte Luft besser als 
an einem anderen Tage. Jedenfalls wird uns die Abnahme der Sauer¬ 
stoffkapazität des Blutes in verdünnter Luft des pneumatischen Kabinetts 
cs verständlicher machen, dass die Sauerstoffversorgung des Körpers unter 
diesen Verhältnissen Schaden leidet, und dass das Allgemeinbefinden 
gestört wird. 
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XI. 

Aus dem Ospedale Maggiore di Bologna. 

Ikterus und Stoffwechsel. 

Von 

Dr. Q. Vannini, 

Oberarzt und Privatdozent. 


Nicht wenige Probleme, welche sich auf den Stoffwechsel beim Ikterus 
und im allgemeinen bei den Lebererkrankungen beziehen, sind von einer 
vollständigen Lösung noch weit entfernt, da wir noch wenige Beob¬ 
achtungen darüber besitzen. Es ist deshalb nicht überflüssig, dass ich 
die Ergebnisse meiner Untersuchungen an 2 Kranken von Leberneu¬ 
bildungen mit chronischem Ikterus veröffentliche, bei welchen auch der 
Einfluss des NaHC0 3 studiert wurde, da ich schon bei einem Kranken 
mit chronischer Pankreatitis und Gallenstauung eine gewisse Wirksamkeit 
der Darmverdauung von diesem Gebrauch konstatieren konnte. 

Die Untersuchungen wurden mit der notwendigen und wohlbekannten 
Vorsicht vorgenommen; sowohl die Kost als auch der Kot und der Harn 
wurden nach den besten Methoden bestimmt. 

Fall 1. Leonilde L., 52 Jahre alt, verheiratete Arbeiterin; aufgenommen am 
20.1.09. 

Niciits Bemerkenswertes in der Familie. Sie hat die Kinderkrankheiten durch¬ 
gemacht und, wie es scheint, auch die Pocken. Angeblich hat sie auch Nephritis 
gehabt. Im Alter von 10 Jahren bekam sie die Menses, welche sich regelmässig wieder¬ 
holten; mit 20 Jahren verheiratete sie sich und hat 12 Schwangerschaften gehabt, 
wovon die letzte mit einem Abortus endigte. Vor 2 Jahren begannen Schmerzen in 
der rechten Regio bypochondriaca, welche sich nach der Regio subscapularis aus¬ 
breiteten und sich durch die Karlsbader Kur milderten. Die Schmerzen waren 
von Erbrechen bitterer und grüner Substanz gefolgt. Seit einigen Tagen sind die 
Schmerzen wieder heftig aufgetreten. Wenig Appetit, Obstipation, Diurese normal. 
Pat. hat regelmässigen Knochenbau mit gut bewahrtem Fettpolster; die Farbe der 
Haut und der sichtbaren Schleimhäute ist rötlich. Die Lymphdriiscn und die Thorax¬ 
organe sind normal. Der Bauch hat normales Aussehen; ein wenig schmerzhaft in der 
Lebergegend, enthält keine Flüssigkeit. Drei Finger unter dem Rippenbogen auf der 
Mammillaris fühlt man eine gut begrenzte, harte, unebene Oherllächen, die mit der 
Atmung beweglich und druckempfindlich ist. Die anderen Lebergrenzen sind normal. 
Das Nervensystem zeigt nichts Besonderes. Die Schmerzen nahmen in den ersten 
Tagen ihres Aufenthaltes ab, um dann nur ab und zu und nicht heftig wieder¬ 
zuerscheinen. Am 2G. 1. wurden die Sclerae ikterisch und im Urin konnte man 
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Gallenfarbstoff nach weisen. Der Ikterus wurde stärker und dauerte bis zum Tode; die 
Fäzes entfärbten sich nie vollständig. Die Untersuchung des Blutes ergab: Rote Blut¬ 
körperchen 4334000, weisse Blutkörperchen 6200, Hämoglobin 56, F.-I. 0,64; 
die roten Blutkörperchen hatten normale Grösse und Form, und auch die Leukozyten¬ 
formel war ungefähr normal. 

Am 11. 2. wurden die Untersuchungen über den StolTwechsel begonnen, welche 
12 Tage dauerten, in 3 Perioden von je 4 Tagen verteilt, ln der zweiten Periode ver¬ 
abreichte man täglich 30 g NaHC0 3 . Die Temperatur überstieg nicht 37°; der Puls 
schwankte zwischen 72 und 80, das Atmen zwischen 22 und 25. Pat. zeigte keine 
besonderen Beschwerden, das Hautjucken ausgenommen. Das Körpergewicht nahm 
von 48 kg zu 47 kg ab. Stuhlgang täglich ein- oder zweimal und breiig. Die Kost 
bestand aus Milch, Zucker, Kaffee, Brot, Suppe, Fleisch, Wein und Wasser und enthielt 
in der ersten Periode 66,43 g Eiweiss, in der zweiten Periode 91,43 g, in der dritten 
Periode 74,18 g, mit einem Brennwert von 1259 resp. 1420 resp. 1499 Kalorien. Die 
Bestandteile der Nahrung, des Kotes und des Harns sind in den verschiedenen Tabellen 
zusammengestellt. 

Der Zustand der Pat. verschlechterte sich allmählich; die Lebergegend wurde 
schmerzhafter, grösser, hart und ungleich. Die am 3. 4. durchgeführte Laparotomie 
bewies das Vorhandensein von einem inoperablen Karzinom der Gallenblase und der 
Leber. Der Tod erfolgte am 10. des Monats. 

Fall 2. Vito B., 67 Jahre alt, Tischler, aufgenommen am 2. 12. 08. 

Pat. ist aus einer Familie von kräftigen und lange lebenden Personen. Von 
Krankheiten erwähnt er nur einige Anfälle von Influenza. Er ist ein starker Trinker 
gewesen. Seit 7—8 Jahren leidet er an epigastrischen Schmerzen mit saurem Auf- 
stossen. Die Schmerzen erschienen gewöhnlich nach dom Essen und milderten sich 
ab und zu, wenn er Nahrung zu sich nahm. Er erinnert sich nicht, Erbrechen ge¬ 
habt zu haben; der Appetit ist gut geblieben, der Stuhl normal. Seit 4—5 Monaten 
sind diese Schmerzen verschwunden und von anderen milderen und im Bauch ausge¬ 
breiteten ersetzt. Gegen Mitte November erschien der Ikterus, der stärker und von 
Jucken begleitet wurde. Der Knochenbau ist regelmässig; die Konstitution kräftig; 
der Nahrungszustand gut bewahrt. Die Haut und die Sklerae sind deutlich ikterisch. 
Der lymphatische Apparat normal. Die unteren Grenzen der Lungen sind ein wenig 
gesunken; der 2. Aortenton etwas verstärkt. Der Bauch bietet nichts Besonderes. 
Die untere Grenze der Leber ist etwas rundlich, ein wenig hart und zeigt auf der 
Mammillarlinie einige knotige Unebenheiten. Das Organ scheint nicht merklich zu¬ 
genommen zu haben, und die Milz ist normal. Der Harn enthält viel Gallenfarbstoff, 
der Stuhlgang ist etwas entfärbt. Das Nervensystem normal. Der Krankheitszustand 
verschlechterte sich nach und nach, das Körpergewicht fiel von 70 kg beim Eintritt 
auf 63 kg am 17. 2., als man die Untersuchungen über den Stoffwechsel vornahm. 
Diese dauerten 6 Tage, in zwei Perioden verteilt; in der zweiten Periode nahm der 
Kranke 30 g NaHCO :3 täglich. Die Temperatur war normal und das Körpergewicht 
blieb bei 63 kg. Die Nahrung bestand aus Milch, Kalfee, Zucker, Brot, Suppe, Fleisch, 
Schinken, Wein und Wasser, und enthielt in der ersten Periode 95,93 g Eiweiss, in 
der zweiten 90,75 g, mit einem Brennwert von 2324 bzw. 2155 Kal. Die Zusammen¬ 
setzung der Kost, des Kotes und des Harnes ist in den Tabellen gezeigt. 

Als der Kranke im Mai wieder ins Krankenhaus kam, hatte er viel Flüssigkeit 
im Abdomen, so dass die Parazentese bald notwendig war. Der Tod erfolgte am 
20. Mai. Die Autopsie zeigte ein primäres Sarkom der Leber und der Gallengänge. 

Die Nahrungsresorption und der Kot. 

Die Darmverdauung und Aufsaugung in meinen Fällen ersieht man 
aus der Tabelle 1 und aus denjenigen, wo die verschiedenen Bilanzen 
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wiedergegeben sind. Die gewonnenen Ergebnisse bestätigen die von 
Fr. Müller u. a. 


Tabelle I. 
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Sehr gross war die Menge der Fäzes; beim Manne hatte man 
eine Zunahme der absoluten Menge des Wassers und auch der Trocken¬ 
substanz. Die N-haltigen, in den Fäzes erschienenen Substanzen 
fanden sich in normaler Menge oder wenig mehr als in der Norm, und 
die Kohlehydrate in so spärlicher Quantität, dass der durch Hydrolyse ge¬ 
wonnene Zucker nicht zu bestimmen war. 

Der Verlust an Fett war wirklich beträchtlich; grösser beim ersten 
Falle in der Periode, wo das NaHCO s verabreicht wurde. Während 
dieses Mittel bei einem Kranken mit Pancreatitis chronica und Ikterus 
die Darmaufsaugung wesentlich verbesserte, hat es in diesen Fällen keinen 
Nutzen gebracht. Die Verschiedenheit des Resultates könnte daher 
kommen, dass es sich in jenem Falle um eine Pankreaserkrankung 
handelte, hier dagegen um bösartige Geschwülste der Leber; deshalb 
würde das Problem verdienen, weiter studiert zu werden, um eine even¬ 
tuelle Verschiedenheit kennen zu lernen, welche auch eine diagnostische 
Bedeutung haben möchte. 

Von den Fäzesfetten erschien wie gewöhnlich die grösste Menge in 
gespaltenem Zustande und die gewonnenen Werte stimmen mit den¬ 
jenigen von Schmidt überein. 

Die Menge des CI, S, Ph, Na, K, Ca, Mg ist ungefähr die, welche 
man bei gesunden Personen findet, so dass die vollständige oder fast 
vollständige Unterdrückung der Gallenausscheidung in den Darm die Auf¬ 
saugung oder die Absonderung der oben zitierten Stoffe nicht zu stören 
scheint. 


Die Bilanz des Wassers. 

Tabelle II berichtet über das Verhalten des Wassers bei 2 Kranken, 
vorausgesetzt, dass 12 g Oxydationswasser im Körper für je 100 Kalorien 
der Nahrung gebildet worden und dass merkliche Veränderungen des 
Gewebewassers während der Untersuchungsperioden nicht vorgekommen 
sind, was sehr wahrscheinlich ist, besonders weil kein merklicher Unter- 
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schied des Körpergewichts vom Beginn bis zum Ende des Versuchs wahr¬ 
genommen wurde. 

Tabelle II. 


Täglich in g 
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Wenn man die relative Menge des durch die verschiedenen Organe 
ausgeschiedenen Wassers betrachtet, kann man sagen, dass eine Zunahme 
des Fäzeswassers bei den beiden Kranken stattfand; bei der Frau während 
der 1. und 3. Periode und beim Manne nahm das Transpirationswasser 
zu und das des Harnes ab. Doch war der beobachtete Unterschied nicht 
so gross um eine besondere Bedeutung zu bekommen. 

Der Harn. 

Von dem Harne werde ich hier nur erwähnen, was bei den ver¬ 
schiedenen Bilanzen nicht betrachtet werden kann. . 

Tabelle III. 
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1017 

0,45 g 
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0,36 g 
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Die Harnmenge ist beim Manne etwas grösser als in der Norm ge¬ 
wesen. Das spezifische Gewicht war normal, während die Azidität ein 
wenig vergrössert; dem entsprach ein Wert von NH S , welcher den ge¬ 
wöhnlichen Durchschnitt übertraf, in Uebereinstimmung mit Mörner und 
Sjöquist, v. Noorden und Friedrichsen. 

Die mehr oder weniger merkwürdige Abnahme der Azidität und des 
NH 3 in der 2. Periode ist einer sehr bekannten Tatsache gemäss dem 
eingenommenen NaHC0 3 zuzuschreiben. 

Die Bilanz des Eiweisses. 

Spärlich sind die Untersuchungen über den Eiweissumsatz bei den 
Ikterischen: sie beschränken sich beim Menschen ungefähr auf diejenigen 
von Fr. Müller, Riecke, R. Schmidt, Weintraud, bei deren Kranken das 
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Eiweissverhalten sehr verschieden war: manchmal Gleichgewicht, manch¬ 
mal Retention, manchmal beträchtlicher N-Verlust, wie bei dem Kranken 
von R. Schmidt. 

ln meinen Fällen, wie aus der Tabelle IV hervorgeht, wurde Gleich¬ 
gewicht oder Verlust beobachtet, ausser in der 2. Periode bei der Frau, 
wo die Retention zum Teil der vergrösserten N-Zufuhr, zum Teil viel¬ 
leicht der NaHCOg-Verabreichung zugeschrieben werden kann. DerN-Ver- 
lust bei meinen Kranken hängt zum Teil von der Gallenstauung, zum 
Teil von der Leberverletzung ab, der bösartigen Geschwulst, welche einen 
spezifisch-toxogenen Eiweisszerfall zu erzeugen scheint. 

Die Bilanz der Mineralstoffe. 

Wenn man einen Blick auf die Tabelle IV richtet, gewinnt man 
bald einen klaren Begriff über das Verhalten der Mincralbestandteile bei 
meinen Kranken. Es scheint mir nicht, dass andere so ausgebreitete 
Untersuchungen angestellt haben, so dass gegenwärtig Vergleichszahlcn 
und auch genügende Ergebnisse fehlen, um sichere Schlüsse zu ziehen. 

Die Bilanz des S und des Na endigte mit einer gewissen Zurück¬ 
haltung und wahrscheinlich hängt dies von der Retention der Galle in 
den Geweben ab. Obwohl andere Substanzen in der Zusammensetzung 
der Galle cintrctcn, hat man doch einen Verlust beobachtet, dies be¬ 
deutet, dass eine grössere Gewebszerstörung als die Zahlen zeigen, in 
den Untersuchungsperioden stattgefunden hat. 

Eine besondere Betrachtung verdiente der neutrale S, welcher beim 
ersten Falle in den drei Perioden von 21,7 resp. 15,8—16,4 pCt. und 
beim Manne in den 2 Perioden 27,1—23,8 pCt. des gesamten S betrug. 
Dies bestätigt nicht vollständig die Annahme von Löpine, dass, wenn 
der Ikterus lange dauert, der neutrale S zur Abnahme neigt. In der 
2. Periode unter dem Einflüsse des NaHCO s hatte man eine Abnahme 
des neutralen S in Uebereinstimmung mit dem Ergebnisse von Heffter 
beim Hunde und im Gegensatz zu denjenigen von Ja wein. 

Es scheint nicht erlaubt der Art und Weise wegen, in welcher die 
verschiedenen Bilanzen sich verhielten, und auch der spärlichen Beob¬ 
achtungen wegen zu schlicssen, welche Gewebe eine Störung in ihrer 
Zusammensetzung gezeigt haben. 

Nun fragt man, ob die Resultate in meinen Fällen dem Ikterus oder 
nicht eher der Lebergeschwulst zugeschrieben werden sollen. Dies bildet 
in der Tat eine der grössten Schwierigkeiten, wenn man dem Einfluss des 
chronischen Ikterus auf den Stoffwechsel nachforschen will, weil die Ur¬ 
sache der Gallenstauung für sieh selbst imstande sein kann, mehr oder 
weniger liefe Störungen des Stoffwechsels zu veranlassen. Die bösartigen 
Geschwülste stören ohne Zweifel den Metabolismus der Gewebe, und 
Lcwin hat bei Krebskranken eine sichere Demineralisation beobachtet, 
welche er aber nicht für ein Charakteristikum der Krebskrankheit hält, son- 
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Tabelle IV. 
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Harn 
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dem für eine Begleiterscheinung der verschiedensten Kachexien, bei denen 
ein Zerfall von Körpergewebe stattfindet. Vielleicht hat dasselbe bei 
meinen Kranken stattgefunden, woraus man schliessen möchte, dass der 
Ikterus keinen besonderen Einfluss ausübt. Die künftigen Beobachtungen, 
besonders wenn zahlreich und lange Zeit fortgesetzt, überhaupt' bei 
Kranken mit Choledochusverschluss durch unkomplizierte Lithiasis, werden 
diese Fragen besser erörtern. Diese Arbeit, welche die Schwierigkeiten 
und die Lücken zeigt, sollte andere anregen, solche Untersuchungen weiter 
fortzusetzen. 
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Endocarditis maligna ulcerosa. 

Von 

Hofrat Prof. Dr. E. Malxner (Prag). 


I. 

Ich möchte an die Spitze meiner Auseinandersetzungen folgende 
Bemerkung setzen: einzelne Kapitel der Herzpathologie wurden uns in 
dem Momente verständlich, in welchem wir erfuhren, dass die Krank¬ 
heiten, von welchen sie handeln, durch Mikroorganismen verursacht sind. 
Diese Erfahrung ist identisch mit jener, für welche uns auch die Patho¬ 
logie anderer Organe Beweise liefert. 

Die Lehre von den Parasiten hat besonders zur Präzisierung zweier 
pathologischer Prozesse: der Endokarditis und der Myokarditis in unge¬ 
wöhnlicher Weise beigetragen. Aber genauer als bei der Myokarditis 
wurde der Beweis von dem bakteriellen Ursprung bei der Endokarditis 
durchgeführt. Dieser Beweis wurde durch die pathologische Anatomie, 
durch bakteriologische Untersuchungen und durch das Experiment er¬ 
bracht; gestützt auf diese Faktoren hat uns die Klinik typische Bilder 
konstruiert, so dass wir an die Diagnose derselben mit Hilfe der physi¬ 
kalischen Untersuchungsmethoden und der Blutuntersuchung in vivo her¬ 
antreten können. 

Mein heutiger Vortrag beschränkt sich auf die Entzündung der Herz¬ 
innenhaut, und zwar auf jene Form derselben, welche mit schweren und 
akuten Erscheinungen einhergeht und deswegen dem Patienten verhäng¬ 
nisvoll zu werden pflegt. Es handelt sich um eine akute Form, deren 
entzündliche Produkte keine Tendenz zur Organisation besitzen, son¬ 
dern zum Zerfalle neigen. Diese Entzündungsform ist unter dem 
Namen der ulzerösen Endokarditis bekannt; doch drückt dieser Name 
das Wesen des Prozesses nicht präzis genug aus. 

Denn es kann nicht als Regel gelten, dass die Vegetationen bei der 
malignen ulzerösen Form zum Zerfalle führen; in den Fällen, welche in 
kurzer Zeit tödlich enden, kommt es überhaupt nicht zur Nekrose, aber 
auch jene Fälle, welche sich über mehrere Wochen und Monate hinziehen, 
müssen trotz ihres malignen Charakters nicht unbedingt mit Zerfall ein¬ 
hergehen, wovon ich mich selbst in mehreren, durch die Autopsie bc- 
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glaubigten Fällen überzeugt habe. Uebrigens beobachten wir oberfläch¬ 
liche Nekrosen mit deutlichem Defekt auch bei der verrukösen Form: 
wir Anden sie häufig genug an den atheromatüsen Stellen der Aorta und 
der Mitralklappe. 

Zwar ist die Geschwürsbildung in den zuletzt angeführten Fällen 
nicht gleichgültig, aber diese Geschwüre bergen für den Kranken keine 
besondere Gefahr in sich. Die Gefahr beruht in der Ursache, welche 
zu der Bildung der Geschwüre an den entzündeten Klappen Anlass ge¬ 
geben hat. 

Ich glaube, dass gegenwärtig die Bezeichnung „ulzeröse Entzündung“ 
wenig benützt wird, und dass die Bezeichnung Endocarditis maligna ge¬ 
nauer ist, obwohl diese Bezeichnung mehr dem klinischen Bedürfnis als 
den ätiologischen Bedingungen entspricht. Aber selbst vom klinischen 
Standpunkte könnte man gegen diese Bezeichnung mancherlei Einwen¬ 
dungen erheben; denn durch einen malignen Verlauf zeichnen sich nicht 
nur die ulzerösen septischen Endokarditiden aus, sondern auch die verru¬ 
kösen Formen, wenn sie infolge mannigfacher Komplikationen und Herz¬ 
schwäche mit schweren und lebensgefährlichen Symptomen einhergehen. 

Für die Beurteilung der malignen ulzerösen Entzündungen der Herz¬ 
innenhaut in anatomischer Hinsicht ist ihr klarer bakterieller Ursprung 
entscheidend, den der Kliniker schon bei Lebzeiten des Kranken konsta¬ 
tieren kann; in Betracht kommen Mikroorganismen, welche sich, wie so¬ 
wohl aus dem Experiment, als auch aus der klinischen Beobachtung her¬ 
vorgeht, durch grosse Virulenz auszeichnen und ausser dem Herzen auch 
in anderen Organen schwere Veränderungen hervorrufen. Es handelt sich 
hier um Formen, welche durch pyogene Bakterien verursacht sind und 
durch Zerfall der entzündlichen Produkte in entfernten Organen Eite¬ 
rungen hervorrufen, indem durch die Nekrose der Vegetationen im Herzen 
eine grössere Menge von Mikroben frei wird, welche durch den Blut- 
strora in die Organe disseminiert werden (Metastasen). Die französischen 
Autoren bezeichnen daher diese Formen als „endocardites infectieuses 
infcctants“. 

Es wurde besonders hervorgehoben, dass es sich bei der Entstehung 
dieser malignen ulzerösen Endokarditiden um pyogene Bakterien handelt; 
und dadurch wäre diesen bakteriellen und durch einen schweren Verlauf 
ausgezeichneten Entzündungen des Endokards eine besondere nosologische 
Stellung reserviert. 

Allein es entsteht die Frage, ob die Trennung dieser schweren in¬ 
fektiösen Krankheiten von den übrigen: verrukösen Formen vom anato¬ 
misch-pathologischen Standpunkt einwandfrei begründet ist. 

Obwohl die Klinik aus praktischen Gründen zwischen Fällen von 
septischer und verruköser Endokarditis unterscheidet, könnte der patho¬ 
logische Anatom und der Bakteriolog — wie ich glaube, mit Recht — 
Einspruch dagegen erheben. Wenn wir auch jene Entzündung bei Seite 
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lassen, welche bei marantischen, diabetischen und mit Karzinom behaf¬ 
teten Kranken auf traumatischem Wege entsteht (ich bin der Ansicht, 
dass auch diese Fälle unter Teilnahme von Bakterien zustande kommen), 
bleibt uns noch immer eine Reihe von Fällen übrig, in welchen die verru¬ 
köse Endokarditis mit einem infektiösen Prozesse im engsten Zusammen¬ 
hänge steht. Dies haben ja schon Klebs und Koester behauptet und 
heute kennen wir mehrere infektiöse Prozesse, bei denen in den plasti¬ 
schen Vegetationen Bakterien gefunden wurden; ich erinnere an die Tuber¬ 
kulose, in deren Verlauf entzündliche Produkte entstehen, welche Tuber¬ 
kelbazillen enthalten, wie ich selbst in 2—3 Fällen im Prager patholo¬ 
gischen Institut gesehen habe; auf den verrukösen Vegetationen fand 
man Gonokokken, Pneumokokken, beim Typhus Eberthschc Bazillen, 
beim Erysipel Streptokokken und wir können nicht daran zweifeln, dass 
die genannten Bakterien die verruköse Endokarditis verursacht haben. 

Bei der Skarlatina, bei Morbillen,' ja selbst beim Gelenkrheumatismus 
sind wir allerdings nicht in der Lage, diesen Beweis zu erbringen. 

Dass der Gelenkrheumatismus bakteriellen Ursprungs ist, wird nicht 
bezweifelt; aber welcher Mikroorganismus die rheumatische Erkrankung 
verursacht, ist uns bis heute noch nicht bekannt, und dass der Strepto¬ 
coccus oder Staphylococcus pyogenes die Ursache des Rheumatismus 
sei, muss als unerwiesen hingestellt werden; dasselbe gilt vom Strepto¬ 
coccus parvus, den Lenhartz mit dem Rheumatismus in Verbindung 
bringt. Wenn Streptokokkus und Staphylokokkus im Gelenkexsudat ge¬ 
funden wurde (Singer), dann handelte es sich um pyämische Affektionen 
und keineswegs um Rheumatismus. Und wenn manche Beobachter sich 
bemühen, den akuten Gelenkrheumatismus mit der Pyämie oder mit der 
Sepsis in einen ursächlichen Zusammenhang zu bringen, und annehmen, 
dass nur graduelle Unterschiede der Virulenz der Bakterien einmal Sepsis 
und ein ander Mal akuten Rheumatismus verursachen, so halte ich diese 
Ansicht für unrichtig. 

Wenn wir den Gelenkrheumatismus für eine spezifische Erkrankung 
ansehen, so können wir erwarten, dass wir bei der Endokarditis, welche 
in seinem Verlaufe entsteht, in den Exkreszenzen spezifische Organismen 
finden werden. In dieser Hinsicht bestehen Differenzen: Weichselbaum, 
Lenhartz, Harbitz haben sie nicht gefunden. Es wird behauptet, dass 
man sie in den tieferen Schichten suchen müsse und hier wurde sie auch 
in der Tat von Vielen gefunden: aber dieses positive Resultat verliert 
an Wert durch den Umstand, dass hier Bakterien verschiedener Art 
gefunden wurden. Aus diesem Grunde hat sich eine grosse Skepsis 
gegen diese Befunde eingebürgert und Lenhartz hat erst vor kurzer 
Zeit gegen Bartel, der in drei Fällen von verruköser Endokarditis in 
den Exkreszenzen Mikroben gefunden hat, eingewendet, dass es sich in 
diesen Fällen eigentlich um Pilze septischen Charakters und um eine 
Endokarditis von malignem Typus gehandelt habe. Es darf auch nicht 
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verschwiegen werden, dass es sich in jenen Fällen, in denen Mikroben 
gefunden zu werden pflogen, um die Einkapselung verschiedener schäd¬ 
licher und unschädlicher, im Blute zirkulierender Bakterien handelt. An¬ 
dererseits dürfen wir nicht vergessen, dass die Untersuchung auf Mikroben 
in Fällen von längst abgelaufener Endokarditis stattfand und dass die¬ 
selben daher nicht gefunden werden können, weil sie, wie aus dem Ver¬ 
laufe des Rheumatismus klar hervorgeht, eine kurze Lebensdauer besitzen 
und schnell zu Grunde gehen. 

Schliesslich beruht auch der negative Befund in frischen Fällen von 
rheumatischer Endokarditis in einer gewissen Unzulänglichkeit der Unter¬ 
suchungsmethoden; er ist aus dem Grunde nur ein scheinbarer, weil wir 
bis jetzt noch keine Böden für die Züchtung der spezifischen Pilze des 
Rheumatismus und keine Färbung zu ihrer Kenntlichmachung besitzen. 

Wenn die Fälle von maligner Endokarditis auf einer Infektion der 
Klappen speziell durch virulente Bakterien beruhen, wenn wir behaupten 
können, dass in einer Reihe von infektiösen Prozessen die unschuldigere 
(verruköse) Form der Endokarditis durch spezifische Bakterien bedingt 
ist und in Konsequenz dessen auch bei anderen kontagiösen Krankheiten, 
deren Mikroben uns bis heute noch nicht bekannt sind, die Entzündung 
des Endokards bakteriellen Ursprungs ist, dann gelangen wir zu dem 
Schlüsse, dass wir in ätiologischer Hinsicht im Rechte sind, wenn wir 
nur eine einzige anatomische Endokarditis annehmen, deren mehr stür¬ 
mischer oder mehr ruhiger Verlauf, deren akutere oder mässigerc Sym¬ 
ptome und leichtere oder tiefere Veränderungen des Endokards von der 
Intensität, mit welcher die Mikroorganismen auf das Endokard einwirken, 
aber auch von dem Widerstand, den der Organismus der Verseuchung 
durch Bakterien entgegensetzt, abhängen. Auch vom klinischen 
Standpunkte verteidige ich die Ansicht, dass es nur eine ein¬ 
zige Endokarditis gibt, weil deren schwerste und leichteste Formen 
durch Uebergangsformen verbunden sind; dies lässt sich sowohl anato¬ 
misch als auch klinisch beweisen. 

Vom klinischen Standpunkte sind wir veranlasst, eine einheitliche 
Endokarditis anzunehmen, weil wir sehen, wie bei der malignen Endo¬ 
karditis derselbe anatomische und histologische Befund durch Mikroorga¬ 
nismen der verschiedensten Art bedingt ist, weil wir finden, dass bei 
ein und demselben Infektionsprozess das eine Mal die verruköse und 
das andere Mal die maligne Form der Endokarditis entsteht (Pncu- 
monia, Gonorrhoea). Dass es zur malignen Endokarditis kommt, dafür 
liegt die Ursache in der grossen Virulenz der Bakterien (Pneumokokkus 
und Gonokokkus), in der Mischinfektion (Strepto- und Staphylokkus, 
Pneumokokkus), aber — und das muss besonders hervorgehoben werden — 
auch in der verminderten Resistenz des Gewebes. Es ist schliesslich 
bekannt, dass auch gefährliche Bakterien wie der Streptokokkus zeit¬ 
weilig eine Erkrankung des Endokards verursachen, welche sich durch 
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einen auffallend chronischen Verlauf und durch leichiere Symptome aus- 
zcichnet, ohne dass es zum Zerfall der Vegetationen käme und die sogar 
manchmal in Heilung übergeht (eigene Beobachtung). 

Aber auch in anatomischer Hinsicht lässt sich ein Zusammenhang 
zwischen verruköser und maligner Endokarditis nachweisen. Weichsel¬ 
baum hat schon vor einer Reihe von Jahren gesagt, dass beide Formen^ 
die verruköse und ulzeröse, durch Uebergangsformen verbunden sind, 
dass die der einen und der anderen Form der Endokarditis zugehörigen 
anatomischen Veränderungen sich vereinigen und auch auf ein und der¬ 
selben Klappe gemeinschaftlich Vorkommen. Beide Formen beginnen 
auch in gleicher Weise. Dort, wo sich die Mikroben an der Oberfläche 
der Klappe ansetzen, entsteht ein zarter und graugefärbter Ueberzug: 
die Degeneration des Epithels. Die Zellen trüben sich, schwellen an 
und stossen sich ab und durch diese oberflächliche Nekrose ist die Be¬ 
dingung zur Blutgerinnung und Thrombenbildung gegeben. Wie Prochäzka 
in seiner verdienstvollen Arbeit über die experimentelle Endokarditis aus¬ 
führt, hängt der weitere Fortschritt der anatomischen Veränderungen von 
der Menge der cingedrungenen Mikroben und deren Virulenz ab. 

Wo viele und virulente Bakterien vorhanden sind, dort schreitet der 
Zerfall rasch vor, und es erübrigt keine Zeit zur Bildung von Thromben 
und zur Entwicklung einer reaktiven Entzündung: hier bereitet sich das 
Bild der ulzerösen Endokarditis vor. Wenn aber die Nekrose weniger 
intensiv ist, wenn die Zahl der Bakterien klein und ihre Virulenz schwach 
ist, dann kommt es einerseits zur oberflächlichen Thrombose, andererseits 
zu einer lebhaften reaktiven Entzündung, die zur Bildung von Exkreszenzen 
führt. Die gleiche Schädlichkeit führt also bei verschiedener Intensität 
zu beiden Formen der Endokarditis. 

Diese Erwägungen führen uns zu der Ansicht, dass sowohl die ver¬ 
ruköse als auch die maligne ulzeröse Endokarditis sekundäre Erschei¬ 
nungen seien, welche unter der Mitwirkung pathogener Bakterien ent¬ 
stehen; bei jenen infektiösen Prozessen, deren Mikroorganismen uns noch 
nicht bekannt sind, kann man wenigstens einen toxämischen Ursprung 
annehmen. Und da uns ausser dem Trauma kein anderer Fall einer 
selbständigen, von einer Infektion unabhängigen Entzündung der Herz¬ 
innenhaut bekannt ist, ist es angezeigt, über die Endokarditis in jenen 
Kapiteln zu sprechen, welche von den betreffenden Infektionsprozessen 
handeln. Es ist nichts als eine konventionelle Gewohnheit, wenn man 
der Endokarditis einen Platz neben den anderen Herzaffektionen anweist. 

Den geringsten Grad von Selbständigkeit besitzt jene Endokarditis, 
die bereits seit einer Reihe von Jahren den Gegenstand sorgfältiger Ex¬ 
perimente und bakterieller Beobachtungen bildet, nämlich der akuten 
malignen Form, die, trotzdem die pathologischen Veränderungen an den 
Klappen manchmal so geringfügig sind, mit schweren Allgcmeinerschei- 
nungen einhergeht. Bei der Begutachtung dieser Form erhält man den 
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Eindruck, dass die Erkrankung des Endokards selbst von untergeordneter 
Bedeutung ist; auf den ersten Blick macht die Endokarditis den Ein¬ 
druck, dass bei ihr eine allgemeine Erkrankung vorliegt. Das wichtigste 
charakteristische Symptom der Erkrankung ist aber nicht der entzünd¬ 
liche Prozess an den Klappen, sondern der pathologische Zustand des 
Blutes, der gewöhnlich als Sepsis, Septikämie bezeichnet wird. Da der 
mykotische Zustand des Blutes nicht ausschliesslich durch Streptokokken 
bedingt zu sein pflegt, entsteht das Bedürfnis nach einer anderen Be¬ 
zeichnung, und 0. Rosenbach schlägt mit Rücksicht auf die Infektion 
des Blutes durch verschiedene Pilze die Bezeichnung Mikrobiohämie und 
Lenhartz die Bezeichnung Saprämie vor. Die Erkrankung der Klappen 
ist eine der mannigfaltigen Lokalisationen der Ernährungsstörungen, 
welche durch den pathologischen Zustand des Blutes oder durch die 
Wirkung der ira Blute zirkulierenden Bakterientoxine bedingt sind. Aber 
für die Weiterentwicklung des septischen Prozesses besitzt diese sekundäre 
Klappencikrankung eine ungewöhnliche Bedeutung, da sic der Ver¬ 
schleppung des infektiösen Agens über den ganzen Organismus besonders 
günstige Bedingungen schafft. 

Aber nicht jeder septische Prozess ist v*>n einer malignen ulzerösen 
Endokarditis begleitet; warum es in gewissen Fällen zu dieser letzteren 
kommt, ist uns nicht klar. Aus den wenigen Fällen von ulzeröser 
Endokarditis bei der Pucrperalsepsis, und nach Verletzungen kann ich 
mir einige eigentümliche Erscheinungen, welche zur Endokarditis in Be¬ 
ziehung stehen, nicht erklären. Die Mehrzahl der Fälle von Puerperal¬ 
sepsis geht mit anderen Lokalisationen einher. Ich glaubte manchmal 
eine ulzeröse Endokarditis diagnostizieren zu müssen, aber bei der 
Autopsie fanden sich am Endokard keine oder nur unbedeutende Ver¬ 
änderungen. Aber mag nun die Sepsis mit oder ohne Endokarditis ein- 
hergehen, ich habe den Eindruck, dass die Bilder des septischen Prozesses 
einander sehr ähnlich sind und das ist für mich der Grund, w’arum ich 
bei der Diagnose und Prognose die Sepsis als Allgcmcinerschcinung über 
die Endokarditis stelle. 


Es ist noch nicht lange her, dass diese malignen ulzerösen Formen 
der Endokarditis als selbständige Erkrankungen aufgefasst wurden. Und 
das war auch ganz natürlich, denn die frühere Zeit konnte sich infolge 
des Mangels bakteriologischer Kenntnisse die putriden Prozesse nicht 
erklären. 

Doch entging es dem Begründer der Lehre von der Endokarditis, 
Bouillaud, nicht, dass manche Formen der Endokarditis sich von den 
gewöhnlichen Formen unterscheiden; denn er erwähnt ausser der ein¬ 
fachen, rein entzündlichen Endokarditis, deren Ursache er in klimatischen 
Einflüssen, im Rheumatismus, in der Pleuritis und Pneumonie sucht, 
noch eine typhoide Form, welche im Verlaufe typhöser (putrider und 
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septischer) Krankheiten beobachtet wird. Bouillaud ging von dem 
Standpunkte aus, dass die Endokarditis wegen ihrer Kombination, mit 
einer typhösen Erkrankung einen besonderen anatomischen und klinischen 
Charakter annehme; an einer anderen Stelle beschreibt er noch eine 
gangränöse Endokarditis, die er unter die typhoiden Endokarditiden ein¬ 
reiht, ohne aber nähere Beweise erbringen zu können. Daraus geht 
hervor, dass Bouillaud die heutige ulzeröse Endokarditis geahnt haben 
dürfte. Die Anschauung, dass der putride Zustand des Blutes der Endo¬ 
karditis einen besonderen Charakter verleiht, korrigierte Senhousc 
Kirkes, der in seiner Abhandlung aus dem Jahre 1853 nicht von einer 
durch den typhösen Zustand veränderten Endokarditis spricht, sondern 
die Erklärung gibt, dass, wenn die an den Klappenrändern entstandenen 
Blutkoagula in einen feinen Detritus zerfallen und dieser sich dem Blute 
beimischt, die Zusammensetzung des Blutes wesentlich geändert wird. 
Dieser feine Detritus dringt in die verschiedensten Organe ein und ver¬ 
ursacht Symptome, welche dem Typhus, der Phlebitis und anderen 
Krankheiten ähnlich sind. Den Gedanken an einen typhoiden Zustand, 
der sich manchmal durch die Symptome der Endokarditis ergänzt, ersetzt 
Kirkes durch den Gedanken an eine vom Endokard ausgehende In¬ 
fektion. Allerdings finden wir bei Kirkes keine Erklärung dafür, 
warum die Endokarditis unter gewissen Umständen eine Infektion des 
ganzen Organismus verursachen soll. Virchow, der damals seine Studie 
über die Embolie publizierte und der in den verstopften Gefässen den¬ 
selben Detritus wie in den Vegetationen gefunden hatte, billigte die An¬ 
schauung von Kirkes und ihm schlossen sich später Charcot, Vulpian 
und Bamberger an und so lautete denn vor etwa 50 Jahren die Lehre 
von der ulzerösen Endokarditis folgendermasscn: ursprünglich entsteht 
eine lokale Erkrankung des Endokards und dieser folgen eine allgemeine 
Erkrankung des Blutes und Veränderungen desselben, .die durch eine 
Verschleppung der Infektion in den ganzen Organismus bedingt sind. 

Gegen die Auffassung der malignen ulzerösen Endokarditis als 
primäres Krankheitssymptom haben sich schon im Jahre 1865 Haycm 
und Duguex verwahrt, welche den infektiösen Charakter der Emboli 
auf Blutanomalien bezogen und die Anschauung vertraten, dass die 
ulzeröse Endokarditis nur eine der wichtigen Lokalisationen einer allge¬ 
meinen, schweren und von vornherein schon malignen Krankheit sei. 
Noch schärfere Einwendungen erhoben fast gleichzeitig Hardy und 
Behier, die der ulzerösen Endokarditis jede Selbständigkeit absprechen, 
indem sie sich von der Erfahrung leiten Hessen, dass dieselbe im Ver¬ 
laufe schwerer Infektionskrankheiten ziemlich häufig neben schweren 
anatomischen Veränderungen vorkommt, weshalb sie auch die Behauptung 
aufstellten, dass sie für sich allein keine Ursache der Infektion sei. 

Heute bestätigt auch die Klinik, gestützt auf die bakteriologische 
Untersuchung und auf das Experiment, dass die ulzeröse maligne Endo- 
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karditis nur auf Grund eines allgemeinen Infektionsprozesses entstehen 
kann. 

Dies ist die erste Phase der Lehre von der malignen Endokarditis; 
die zweite Phase beginnt mit der Entdeckung von Mikroorganismen in 
dem entzündeten Gewebe des Endokards. 

Virchow war wohl der Erste, der in den Vegetationen kleine 
Körperchen bakteriellen Ursprungs konstatierte. Nach ihm fand Lancerau x 
im Jahre 1862 stäbchenförmige Parasiten in der Basis der Geschwüre 
der malignen Endokarditis. Aber den untrüglichen Beweis von der 
parasitären Natur der Endokarditis erbrachte erst Win ge im Jahre 1869. 

Der Fall, welcher dieser Lehre eine präzise Richtung gab, verdient eine 
kurze Erwähnung. Die maligne Endokarditis entstand nach einer eitrigen 
Schwiele an der Ferse; bei der Autopsie fand man nicht bloss in den 
Vegetationen des Endokards, sondern auch in den vereiterten Infarkten 
der Milz und der Nieren dieselben mikroskopischen Organismen und 
Win ge sprach damals die Vermutung aus, dass diese Organismen aus 
dem plantaren Geschwüre durch die Venen bis in die rechte Herzkammer 
vorschleppt wurden und hier eine Entzündung der Trikuspidalklappe 
verursachten. Aus diesem Grunde bezeichnete er auch diesen Prozess als 
Herzmykosc. Einen zweiten, ebenso überzeugenden Fall teilte im Jahre 
1872 Hjalmar Hciberg mit; hier handelte es sich um eine Puerpcral- 
sepsis. Heiberg fand in den Vegetationen der Trikuspidalklappe und 
in den Nieren- und Ilerzemboli dieselben Mikroorganismen wie in der 
Uteruswand und von derselben Art, wie sie Winge beschrieben hat. 

Schon damals versuchten die beiden norwegischen Aerzte, die maligne 
Endokarditis auf artifiziellem Wege (durch subkutane und intraabdominale 
Injektionen) hervorzurufen, aber ohne Erfolg. Es fehlte nun noch der 
Beweis, dass die von ihnen entdeckten Mikroorganismen pathogen seien 
und keineswegs eine Folge der postmortalen Fäulnis. Diesen Beweis 
erbrachte Netter, indem er nachwies, dass die betreffenden Mikroben 
schon bei Lebzeiten im Blute auftreten; derselbe Autor bewies auch, 
dass sie nicht in einem jeden Falle von gleicher Natur seien, wodurch 
der Beweis erbracht war, dass die maligne Endokarditis keine spezielle 
Erkrankung sei, sondern ein Symptom der verschiedensten infektiösen 
Zustände. 

Im Jahre 1884 konstatierte Grancher durch die Kultur lebenden 
Blutes die Anwesenheit eines Mikroben, den er nach dem Tode in den 
Vegetationen fand. Im Jahre 1885 bezeiohneten Weichsel bäum und 
Vysokovic als den Erreger der malignen Endokarditis den Staphvlo- 
coecus pyogenes aureus für sich allein oder gemeinsam mit dem Strepto¬ 
coccus pyogenes. Später fand Weichsel bäum unter 10 Fällen von 
Endokarditis 6mal Streptokokken und 3mal den Pneumocoecus. daneben 
2 mal den Diplococcus brevis und 1 mal den Micrococeus conglomeratus. 
Schliesslich vollendete das Experiment den Beweis von der infektiösen 
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und parasitären Natur der malignen Endokarditis. Im Jahre 1881 kon¬ 
statierte 0. Rosenbach, dass die mechanische Läsion der Aortenklappen 
eine maligne Endokarditis hervorzurufen vermag, wenn das Messer, mit 
dem die Verletzung der Klappen verursacht wurde, vorher in septisches 
Material getaucht und nachher nicht genügend sterilisiert wurde. 

Im Jahre 1885 modifizierten Orth und Vysokovic das Experiment 
Rosenbachs: sie verletzten zuerst die halbmondförmigen Aortenklappen 
und infizierten sodann das Blut mit einer Kultur von Mikroorganismen 
der verschiedensten Art. Weichselbaum und Netter erzielten im 
Jahre 1886 dasselbe Resultat unter denselben Umständen, wenn sie einem 
Kaninchen Pneumokokkenkulturen, die von einer Pneumokokkenendo¬ 
karditis stammten, ins Blut einimpften. Schliesslich erzeugten Lion, 
Gilbert, Vaillard und Michaelis eine maligne Endokarditis ohne Ver¬ 
letzung der Klappen. 

Der pathologische Zustand des Blutes, auf dessen Basis die Endo¬ 
carditis maligna ulcerosa entsteht, wird am häufigsten durch den Strepto¬ 
coccus pyogenes und nach Lenhartz auch durch den Streptococcus 
parvus hervorgerufen. Ausser dem Streptokokkus muss man auch den 
Staphylokokkus beschuldigen und heute wissen wir bestimmt, dass der 
Staphylococcus pyogenes albus oder aureus in zahlreichen Fällen der 
unmittelbare Erreger der malignen Endokarditis ist. Seine Beteiligung 
an der malignen Endokarditis bewiesen auch Orth, Vysokovic und 
Ribbert; die beiden Ersten stellten ihre Versuche nach vorangegangener 
Verletzung der Aortenklappe teils mit dem Streptokokkus, teils mit dem 
Staphylokokkus, teils mit beiden gleichzeitig an. Ribbert erzeugte eine 
Staphylokokkenendokarditis ohne Klappenverlctzung durch Injektion von 
mit zerriebenen Kartoffeln vermischten Staphylokokkenkulturen ins Blut. 

Ausser durch die genannten Bakterien kann die ulzeröse maligne 
Endokarditis auch durch den Pneumococcus lanceolatus, durch den 
Neisserschen Gonokokkus und vielleicht auch durch das Bacterium coli 
erzeugt werden. 

Weichselbaum fand in einzelnen Fällen an den Vegetationen den 
Bacillus cndocarditidis griseus und rugatus, Fracnckel und Saenger 
fanden den Bacillus immobilis und foetidus; die Klinik kann den zuletzt¬ 
genannten Pilzen keine besondere Bedeutung zuschreiben. 

Der pathologische ßlutzustand, auf dessen Basis die maligne Endo¬ 
karditis entsteht, ist ohne Zweifel am häufigsten durch den Streptokokkus 
bedingt. Die Infektion geht von der Haut, von der Schleimhaut der 
Mundhöhle, von den Tonsillen und vom weiblichen Genitaltrakt aus, 
aber auch von anderen im Körperinnern versteckten Eiterherden (Bronch- 
cktasie, vereiterter Infarkt, eitrige Entzündung der Gallcnwege usw.). Aus 
der Wunde dringt der Streptokokkus in die Venen oder in das lymphatische 
System ein. Die Strcptomykose ist teils eine primäre Erscheinung, teils 
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gesellt sie sich als Sekundärerscheinung einer vorangegangenen Infektions¬ 
krankheit anderer Art hinzu. Bei der puerperalen Infektion handelt es 
sich um eine primäre Infektion, die von einer Verletzung des Genital- 
traktus ausgegangen ist, bei der Angina geht die Infektion direkt aus 
den Tonsillen hervor. 

Anders liegen die Verhältnisse beim Scharlach: beim Uebergang in 
Sepsis handelt cs sich um eine von den Tonsillen ausgehende Auto¬ 
infektion, weil die in den Tonsillen befindlichen Streptokokken virulent 
wurden. 

In der Mehrzahl der Fälle beginnt die Erkrankung stürmisch mit 
heftigen Allgemeinerscheinungen und endet binnen wenigen Tagen oder 
Wochen tödlich. In anderen Fällen beginnt die Entzündung des Endokards 
zwar plötzlich mit Schüttelfrost, schleppt sich aber längere Zeit hin, 
indem sie zwei bis drei Monate dauert; aber ausser diesen Fällen gibt 
es noch andere, welche von allem Anfang mit leichten Erscheinungen 
einhergehen und mehrere Monate dauern. Die ulzeröse maligne Endo¬ 
karditis kann sich an jedem beliebigen Herzostium lokalisieren, ergreift 
aber zumeist die linke Herzhälfte und zwar häufiger das venöse als das 
arterielle Ostium. Obwohl die Entzündung auch die unversehrte Klappe 
ergreifen kann, lehrt uns dennoch die Erfahrung, dass sich die Ent¬ 
zündung auffallend häufig auf Klappen lokalisiert, die schon früher von 
einer Entzündung befallen waren. Eine allzu häufige Erscheinung bei 
der Streptomykose pflegt die maligne Endokarditis nicht zu sein: Lenhartz 
fand sie unter 160 Fällen von universeller Sepsis nur 12 mal. Das 
anatomische Bild der septischen Endokarditis ist im grossen und ganzen 
ziemlich charakteristisch. Die Veränderungen an den Klappen gehen mit 
mächtigen thrombotischen Gerinnseln einher, welche die Grösse einer 
Haselnuss erreichen und mit breiter Basis aufsitzen; ihre Oberfläche ist 
gewöhnlich höckerig, die Konsistenz weich, die Farbe graurot. Nach 
Entfernung der Vegetationen findet man an den Klappen in der Regel 
oberflächliche Geschwüre. Von der ursprünglich ergriffenen Klappe breitet 
sich der Prozess auch auf die benachbarten Klappen aus, wohl in der 
Weise, dass die andere Klappe nur kleine, weiche, rötliche Granulationen 
besitzt. Häufig ist die Strcptokokkenendokarditis von eiteriger Myokarditis 
begleitet; Metastasen kommen häufig vor, besonders in Gelenken, in den 
Lungen, in den Nieren und in der Milz (etwa in 35 pCt). 

Der Typus der Streptokokkeninfektion mit nachfolgender maligner 
Endokarditis ist die Puerpcralsepsis; ich fand die maligne Endo¬ 
karditis beim Puerperalfieber sehr häufig und meine kleine Statistik 
enthielt 4 derartige Fälle. Ihr will ich eine kleine Bemerkung widmen. 
Die ulzeröse, maligne Endokarditis bei Puerpcralsepsis wird schon von 
Virchow und Lanecraux erwähnt, Winge und Heiberg fanden in der 
Milz und in den Nieren Mikroorganismen, welche dieselbe Form hatten 
wie die Mikroorganismen in den Klappen. Im Jahre 1879 beschrieben 
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Pasteur und Dolöris kettenartig angeordnete Mikrokokken, die sie im 
Blut, in den Vegetationen des Endokards und in der Intima der Venen 
gefunden hatten. Winckel erklärte diese Mikrokokken für identisch 
mit dem Mikrokokkus des Erysipels. Schliesslich kam eine Zeit, in 
welcher die für die Vegetationen gefundenen Mikrokokken für den Strepto¬ 
coccus pyogenes gehalten wurden. Aber im Laufe der Zeit wurde nach¬ 
gewiesen, dass die maligne Endokarditis bei der Puerperalinfektion nicht 
nur durch Streptokokken, sondern auch durch Staphylokokken, Pneumo¬ 
kokken, ja sogar durch das Bacterium coli (Löwi, Schuhl, Rendu) 
verursacht wird. Es sind Fälle bekannt, in denen sich ausser Strepto¬ 
kokken auch Gonokokken an der Entzündung des Endokards beteiligten. 

Eine Endokarditis kann sich in jedem Stadium des Puerperiums, 
mehrere Tage und auch Wochen nach der Entbindung, einstellen. Ge¬ 
wöhnlich lokalisiert sie sich in der rechten Herzhälfte und gibt Anlass 
zu Lungenembolien, seltener findet man sie an der Mitralklappe (eigene 
Beobachtung) oder an der Aorta. Die Endokarditis bei Puerperalsepsis 
geht mit schweren Erscheinungen einher, ihr Verlauf ist gewöhnlich 
ein stürmischer; das anatomische Bild weist zahlreiche und mächtige 
Vegetationen, Geschwüre und Aneurysmen an den Klappen und eine 
rasche Destruktion der ersteren auf; häufiger findet man Emboli. In 
einem meiner Fälle starb die Patientin 7 Tage nach der Entbindung. 

Ausser den stürmischen Formen beobachtet man maligne Endo¬ 
karditiden mit weniger stürmischem Verlauf; in derartigen Fällen ent¬ 
spricht der Befund an den Klappen weder der verrukösen, noch der 
ulzerösen Form, sondern die Entzündung gleicht mehr jener beim Gelenk¬ 
rheumatismus und endet auch mit einem Herzfehler (eigene Beobachtung). 
Bei dieser chronischen Form findet man keine Emboli. 

Die zur ulzerösen malignen Endokarditis führende Staphylokokken¬ 
infektion wird am häufigsten durch kleine Hautwunden, durch kleine 
Furunkeln, durch ekzematöse Abschürfungen, ja sogar durch Aknepusteln 
verursacht. Viel häufiger als die Streptokokkeninfektion ist die Staphylo¬ 
kokkeninfektion von Metastasen begleitet (etwa in 95 pCt. der Fälle). 
Auch findet man bei derselben viel häufiger die ulzeröse maligne Endo¬ 
karditis als bei der Streptomykose. Der ulzeröse Prozess lokalisiert 
sich zumeist in der linken Herzhälfte; die Vegetationen sind nicht so 
gross wie bei der Streptomykose und haben eine graue Farbe. Eiterige 
Myokarditis ist häufiger. 

Verhältnismässig häufiger scheint die maligne Endokarditis im Ver¬ 
laufe der Pneumokokkeninfektion vorzukommen. Schon Bouillaud brachte 
die Lungenentzündung mit der Endokarditis in einen nahen Zusammen¬ 
hang, aber erst 50 Jahre später wurde dieser Zusammenhang bakterio¬ 
logisch bewiesen von Osler, Talamon, Jacoud und Netter, Weichscl- 
baura, Fracntzel und Leyden. Ihr wurde soviel Aufmerksamkeit ge¬ 
schenkt, dass man behaupten kann, dass die Pneumokokkenendokarditis 
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eine der am besten studierten infektiösen Erkrankungen des Endokards 
ist. Den Pneumococcus lanceolatus finden wir im Blute eines jeden 
Pneumonikers und man kann den Weg, den der Pneumokokkus aus der 
Lunge durch das Blut zum Endokard eingeschlagen hat, leicht verfolgen. 
Je schwerer die Lungenentzündung, desto mehr ist das Blut durch 
Pneumokokken verseucht. Tn tödlich verlaufenden Fällen von Lungen¬ 
entzündung kann man sie im Blut in ungeheueren Mengen finden 
und nach Lcnhartz ist diese Pneumohämic die unmittelbare Todes¬ 
ursache. 

Neuere Beobachtungen lehren, dass der Pneumokokkus unabhängig 
von der Pneumonie im Blute Vorkommen kann; man fand ihn bei mancher 
Bronchopneumonie, bei fibrinöser Bronchitis, bei kruppöser Laryngitis, 
bei follikulärer Angina, bei Otitis und Meningitis. Bei diesen vom 
Pneumokokkus verursachten Prozessen kann also unabhängig von der 
Pneumonie ebenfalls eine Endokarditis entstehen, deren Ursache durch 
die bakteriologische Untersuchung der Klappen leicht festzustellen ist. 
Osler und Weichselbaum fanden diese Pneumokokkenendokarditis be¬ 
sonders häufig bei der purulenten Pneumokokkenmeningitis unabhängig von 
der Lungenentzündung. 

Schliesslich entsteht noch die Frage, ob die Pneumokokkenendokarditis 
nicht selbständig und unabhängig von anderen Lokalisationen des Pneumo¬ 
kokkus Vorkommen kann. 

In der Mehrzahl der Fälle hängt die Pneumokokkenendokarditis 
mit einer Lungenentzündung zusammen und man muss dann annehmen, 
dass der Pneumokokkus mit einer grossen Virulenz ausgestattet ist. 

Die Veränderungen, welche der Pneumococcus lanceolatus im Endo¬ 
kard hervorruft, sind doppelter Art: bald handelt es sich um einfache 
Vegetationen, bald um die echte ulzeröse Form und wir können oft an 
ein und derselben Klappe sowohl einfache Vegetationen als auch Geschwüre 
konstatieren. Die Vegetationen sind gewöhnlich gross, breitbasig, von 
gelbgrüner Farbe; Embolien sind eine seltene Erscheinung. Die Ent¬ 
zündung sitzt zumeist an der Aorta, seltener an der Mitralis, zeitweise 
an beiden, aber auch in der rechten Herzhälfte. Ausnahmsweise tritt 
die Endokarditis im Beginne oder auf der Akme der Pneumonie auf, 
am häufigsten 5 — 10 Tage nach der Deferveszcnz. Die Erfahrung lehrt, 
dass es sich hier um eine Lungenentzündung mit schwerem und unregel¬ 
mässigem Verlaufe handelt, weshalb die Endokarditis verhältnismässig 
häufig beim epidemischen Auftreten der Pneumonie vorkommt. 

Die Entzündung beginnt mit einem heftigen Schüttelfrost; das darauf¬ 
folgende Fieber ist unregelmässig und geht mit Anfällen von Schüttel¬ 
frost einher; die Remissionen der Temperatur betragen 4-5° C. Diese 
Komplikation dauert 9—21 Tage, der letale Verlauf pflegt durch eine 
eiterige Zerobrospinalmeningitis beschleunigt zu werden. 

Ausnahmsweise kann die durch Pneumokokken bedingte maligne 
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Endokarditis ausheilen, wie dies die Beobachtungen von Traube, Netter 
und Huchard bestätigen; dann ist aber ein Herzfehler die Folge. 

Heutzutage zweifelt niemand daran, dass der Gonokokkus nicht bloss 
in der Harnröhre und in den Uterusadnexen, sondern auch in den Ge¬ 
lenken bei gleichzeitiger Beteiligung anderer Mikroorganismen eine Eiterung 
hervorrufen kann. Beweise hierfür haben Buj wid und Neisser erbracht. 
Ausser den lokalen Veränderungen und lokalen Eiterungen stellen sich 
auch schwere und mit der Zeit auch tödliche Infektionen ein, bei denen 
man den Gonokokkus aus dem Blute züchten kann und es sind be¬ 
sonders die Herzklappen häufig der Sitz der gefährlichen Lokalisation 
der malignen Endokarditis, welche ausschliesslich durch Gonokokken ver¬ 
ursacht ist. 

Ausser der malignen Form kommen auch Fälle mit plastischem 
Exsudat vor, welche mit dauernden Veränderungen an den Herzostien 
enden. Ich glaube, dass Fälle dieser Art häufiger Vorkommen. Ich 
selbst erinnere mich an 2 Fälle: in dem einen Fall betraf das Vitium das 
linke venöse Ostium und in dem anderen Falle die Semilunarklappen 
der Aorta. 

Was die maligne Endokarditis anbelangt, wurde früher behauptet, 
dass sie durch eine Mischinfektion i. e. durch Gonokokkus und Strepto¬ 
kokkus, eventuell durch Staphylokokkus bedingt sei; Weichsel bäum 
z. B. fand in den Vegetationen der zwei- und dreizipfeligen Klappe und 
der Aorta ausser Gonokokken auch Streptokokken. 

Heute aber steht es unstreitig fest, dass der Gonokokkus allein die 
maligne Form der Endokarditis bedingen kann; das haben Gluzinski, 
Leyden, Finger, Rendu und Lcnhartz bewiesen. Im Jahre 1898 
hat Prof. Honl einen analogen Fall aus meiner Klinik beschrieben. In 
der Mehrzahl der Fälle lokalisiert sich die durch Gonokokken bedingte 
maligne Endokarditis am Aortenostium und an der Mitralis. Bei Misch¬ 
infektionen erkranken in der Regel beide Ostien des linken Herzens 
gleichzeitig. Nebenbei will ich erwähnen, dass Lcnhartz eine Lokali¬ 
sation des Gonokokkus an der Pulmonalklappc verzeichnet. 

Zur Entstehung der Gonokokkenendokarditis kann es in jedem 
Stadium, selbst im Beginne der Gonorrhoe kommen, häufiger zwischen 
dem 3. und 5. Tage der Genitalerkrankung. Das Bild der Gonokokken¬ 
endokarditis ist bald jenem beim Typhus, bald jenem bei der Pyämic 
ähnlich; Metastasen kommen häufig vor, vor allem in der Milz, manch¬ 
mal auch in den Gehirnhäuten, der Verlauf ist bald stürmisch, bald 
chronisch; einer meiner Patienten starb 8 Tage nach dem Auftreten des 
ersten Schüttelfrostes, bei einem zweiten dauerte die Erkrankung bis 
zum Austritt aus der Behandlung 6 Wochen. 

Ausser diesem typischen Formen der ulzerösen Endokarditis erübrigt 
noch eine Besprechung anderer infektiöser Prozesse mit spezifischen 
Mikroben, bei denen manchmal eine ulzeröse, maligne Endokarditis vor- 
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kommt: es sind dies das Erysipel, der Abdominaltyphus, die Diphtherie 
und die Tuberkulose. Von diesen wissen wir, dass ihre Bakterien an und 
für sich nur eine plastische Entzündung hervorrufen, die aber durch 
Hinzutritt pyogener Mikroben in eine maligne übergehen kann. 

Beim Gesichtserysipel ist die Endokarditis eine seltene Erscheinung, 
häufiger von plastischer als von destruktiver Natur und gewöhnlich auf 
die Mitralklappe lokalisiert. 

Auch beim Typhus ist die durch den Typhusbazillus hervorgerufene 
Endokarditis keine häufige Erscheinung. Die hierhergehörigen Fälle kann 
man in 3 Kategorien einteilen. Die erste umfasst jene Endokarditiden, 
die ausschliesslich durch den Eberthschcn Bazillus bedingt sind. Diese 
Fälle kommen am seltensten vor und die Literatur verzeichnet kaum 
zehn Fälle dieser Art. Dass aber der Eberthsche Bazillus eine Endo¬ 
karditis verursachen kann, hat Lion experimentell bewiesen; nach vor¬ 
angegangener Verletzung der Aortenklappen und intravenöser Injektion 
von Typhusbazillen entstand eine typische Endokarditis. In der zweiten 
Reihe von Fällen ist die Endokarditis durch Sekundärinfektion bedingt, 
wie dies die Beobachtungen von Stintzing, Klebs, Fraenkel und 
Saenger beweisen. 

In den Vegetationen an den Klappen wurden Streptokokken allein 
oder in Gesellschaft der Eberthschen Bazillen gefunden. Die Strepto¬ 
kokkeninfektion kann vom Dekubitus, von typhösen Abszessen, von Darm¬ 
und Larynxgeschw'üren ausgehen. Diese Formen, die sich auf allen 
Ostien lokalisieren können, sind zumeist ulzeröser Art und wurden an 
allen Ostien gefunden. In die dritte Gruppe gehören die Fälle toxämi- 
schen Ursprungs: die Entzündung dieser Art hai sklerotischen Charakter 
und ist im allgemeinen so selten, dass sie auch geleugnet wurde. 

Darüber, ob der Löfflersche Bazillus eine Endokarditis verur¬ 
sachen kann, wird gestritten. Momentan ist kein einziger Fall bekannt, 
der als solcher sichergestellt wäre. Durch Sekundärinfektion verursachte 
Entzündungen maligner Natur sind am häufigsten durch den Strepto¬ 
kokkus, seltener durch den Staphylokokkus und Pneumokokkus bedingt. 

Der Kochsche Bazillus kann für sich allein eine Endokarditis her¬ 
vorrufen; aber die Veränderungen, die wir am Endokard finden, sind von 
verschiedener Art. a) Einmal handelt es sich um rein spezifische Erschei¬ 
nungsformen der Tuberkulose, b) ein andermal um sklerotische Verände¬ 
rungen am Endokard, kombiniert mit Herzfehlern und schliesslich c) um 
eine Endokarditis durch Sekundärinfektion. 

Die tuberkulöse Endokarditis im eigentlichen Sinne des Wortes hat 
keine klinische Bedeutung, da cs der rasche Verlauf der Krankheit ver¬ 
hindert, dass die Veränderungen am Endokard sich durch bestimmte Sym¬ 
ptome verraten; aus diesem Grunde handelt es sich zumeist um zufällige 
Befunde bei der Autopsie. Hierbei können wir 4 Arten von Verände¬ 
rungen unterscheiden: isolierte tuberkulöse Granulationen oder Granula- 
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tionen, welche in der Tiefe oder an der Oberfläche Kochsche Bazillen 
aufweisen und schliesslich verkäste Tuberkel. Zumeist sitzen diese pa¬ 
thologischen Veränderungen an der Mitralklappe. Am häufigsten finden 
wir sie bei der miliaren Eruption, aber man muss sich wundern, dass 
cs eine seltene Erscheinung ist, da doch die Bazillen oft in ziemlich be¬ 
trächtlicher Menge im Blute Vorkommen. Ich selbst kenne nur einen 
einzigen Fall dieser Art. 

Die Endokarditis mit Vegetationen, welche Bazillen beherbergen, ist 
durch eine grössere Erfahrung gestützt; die Bazillen sitzen zumeist an 
der Oberfläche der Vegetationen, so dass man annehmen kann, dass sie 
beim Vorüberströmen des Blutes an den Vegetationen einfach haften ge¬ 
blieben sind. Dies wurde aber von Michaelis und Blum widerlegt, 
welche eine Endokarditis beim Kaninchen in der gewöhnlichen Weise 
durch Verletzung der Aortenklappen und intravenöse Injektion von Tu- 
bcrkelbazillenkulturen erzielt haben. Die Tiere starben nach 3 Wochen; 
die Autopsie konstatierte ausser universeller Miliartuberkulose verruköse 
Vegetationen an den Aortenklappen, welche Tuberkelbazillen in ver¬ 
schiedener Menge beherbergten. 

Die käsige Endokarditis (unter zahllosen Fällen von Lungentuber¬ 
kulose verzeichnet meine Klinik innerhalb 20 Jahren nur 3 Fälle) tritt 
neben den Granulationen des Endokards (Beobachtung von Wagner) 
oder für sich allein auf: die käsigen Massen enthalten zumeist zahlreiche 
Bazillen. 

Ausser diesen Formen findet man bei Phthisikern akute Endokardi¬ 
tiden, welche durch Sekundärinfektion — Strepto-, Staphylo- und Pneumo¬ 
kokken — bedingt sind. Dies ist die ungewöhnlichere Form der tuber¬ 
kulösen Endokarditis, deren Ursache in den Kavernen und tuberkulösen 
Geschwüren zu suchen ist. Gewöhnlich ist die Erkrankung des Endo¬ 
kards der Erkenntnis nicht zugänglich — aber unter günstigen Verhält¬ 
nissen ist es doch möglich, die ulzeröse Entzündung bei der Tuberkulose 
zu diagnostizieren, wie eine meiner Beobachtungen lehrt. 


Die klinische Erfahrung hat uns gelehrt, dass die maligne ulzeröse 
Endokarditis sehr häufig die Folge einer Sekundärinfektion ist. Diese 
Erfahrung gilt für eine ganze Reihe von Krankheiten: Exantheme, Influenza, 
Rheumatismus. Diese Sekundärinfektion beruht darauf, dass eine grosse 
Anzahl von eitererregenden und an irgendeiner Stelle im Organismus an¬ 
gesiedelten Mikroben ins Blut gelangt. Im Sinne Dun ins kombinieren 
sich hier zwei Infektionen: die erste bedrohte das Endokard nicht oder 
erzeugte nur eine Endokarditis benigner Art. In dem Momente, in 
welchem die doppelte Infektion auf das Endokard einwirkte, nahm die 
frühere Entzündung malignen Charakter an, denn auf dem Boden, der 
durch die Toxämie für die Entzündung vorbereitet war, entstand eine 
maligne ulzeröse Entzündung. Für beide Fälle besitzen wir zahlreiche 
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Beweise. Die ulzeröse Entzündung der Herzinnenhaut bei Scharlach, 
Diphtherie, Influenza und auch bei vorangegangener rheumatischer Endo¬ 
karditis ist die Folge einer Doppclinfektion, der ursprünglichen und einer 
Strepto- und Pneumokokkeninfektion. 

Die Mischinfektion ist in prognostischer Hinsicht ungünstiger als 
die durch eine einzige Bakterienart verursachte Infektion. Diese Sekundär¬ 
infektion finden wir häufig bei Scharlach und Influenza, und auch die 
maligne, rezidivierende Endokarditis ist in zahlreichen Fällen eine Folge 
der Streptomykosc. 

Wir beginnen mit dem Rheumatismus. Die bakteriologische Ent¬ 
stehung der rheumatischen Endokarditis wurde im Jahre 1878 von Klebs 
verteidigt, der an der Oberfläche und im Innern der Klappen Mikroben 
fand, die seiner Ansicht nach von den bei Infektionskrankheiten ge¬ 
fundenen Mikroben verschieden waren. Die Mehrzahl der Autoren, welche 
nach Klebs bei der verrukösen Endokarditis Versuche anstellten, darunter 
auch Weichselbaum, fand keine Mikroorganismen. Doch kann man 
hier einwenden, dass sie aus dem Grunde nicht gefunden wurden, weil 
sie zu einer Zeit gesucht wurden, da der Gelenkrheumatismus schon 
längst abgelaufen war und dies um so eher, wenn man annimmt, dass 
sein spezifischer Erreger nur eine kurze Lebensdauer besitzt und seine 
Wirksamkeit eine rasch vorübergehende ist. Es ist unzweifelhaft, dass 
die Untersuchungsresultate positiv wären, wenn es möglich wäre, die 
Untersuchung während des Fiebers vorzunchmen. 

Die bakteriologische Natur des Rheumatismus und der rheumatischen 
Endokarditis ist, wie bereits oben erwähnt, bis jetzt noch nicht auf¬ 
geklärt. Es ist mehr als zweifelhaft, ob der Erreger der rheumatischen 
Endokarditis der Bazillus Achalme ist, der seiner Form nach dem Milz¬ 
brandbazillus ähnlich ist, mit dessen Kulturen man bei Tieren durch In¬ 
jektion Endokarditis erzeugen könnte; mit demselben Zweifel begegnen 
wir dem Leydenschen Diplococcus brevis. 

Die Entzündung, welche sich von vornherein, nach der ersten oder 
einer der folgenden Attacken des Rheumatismus im Endokard lokalisiert, 
ist ihrer Natur nach eine sklerotische Entzündung. Wenn sich bei einer 
folgenden Attacke des Rheumatismus die Entzündung an der früher er¬ 
krankten Klappe oder an einer anderen erneuert, kann sie wiederum 
unter dem Bilde der verrukösen Entzündung auftreten. Doch wissen 
wir aus Erfahrung, dass diese eitrige Entzündung in die Kategorie der 
ulzerösen malignen Prozesse gehört. Da die rheumatische Entzündung 
zweifellos einen benignen Charakter besitzt, kann man von vornherein 
annehmen, dass Bakterien von starker Virulenz an der Rezidive beteiligt 
sind. In erster Linie muss man an Strepto- und Pneumokokken denken. 
Die ersteren wurden in den Vegetationen gefunden, weshalb die Ansicht 
aufkam, dass die Gelenksentzundüngen, die bei Endokarditis Vorkommen 
und die mit Unrecht als rheumatisch aufgefasst werden, durch Strepto- 
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kokken bedingt sind. Es kann nicht zweifelhaft sein, dass sich bei einer 
alten Endokarditis, die auf rheumatischer Basis entstanden war, Slrepto- 
und Pneumokokken leicht ansiedeln können, und dafür spricht sowohl 
der positive Befund von Streptokokken im Blute, als auch der Befund 
von Streptokokken in den Vegetationen. Auch die klinischen Symptome 
belehren uns über den Unterschied in den ersten Affektionen des Endo¬ 
kards und der Gelenke. Bei der rezidivierenden Endokarditis, die einen 
malignen Verlauf nimmt, ist die Arthritis nicht durch den Rheumatismus, 
sondern durch einen septischen Zustand des Blutes bedingt. Die Ent¬ 
zündungen wechseln rascher, sind weniger schmerzhaft und cs fehlt die 
symmetrische Erkrankung der Gelenke; ausser den Gelenkschmerzen 
findet sieh eine grosse Empfindlichkeit der Muskeln. Die Salizylpräparate, 
welche sich beim Gelenkrheumatismus durch prompte Wirkung aus¬ 
zeichnen, versagen bei dieser septischen Polyarthritis. 

Bei Scharlach kommt die Endokarditis nicht häufig vor, indem 
der Scharlach als solcher selten eine Endokarditis erzeugt, und die Fälle 
von primärer Endokarditis, von welcher einzelne Beobachter sprechen, 
lassen auch andere Erklärungen zu. Wir halten dafür, dass die maligne 
Endokarditis, welche im Verlauf eines Scharlachs entsteht, durch Sekundär¬ 
infektion bedingt ist, und diese Infektion geht bekanntlich von den Mandeln 
aus, und ihr Erreger ist der Streptokokkus. Die ulzeröse und maligne 
Endokarditis entsteht im Verlaufe und am Ende des Scharlachs, wofür 
die in verschiedenen Organen auftretenden Eiterungen sprechen, die durch 
einen septischen Zustand des Blutes bedingt sind. Der postmortale Nach¬ 
weis wurde durch die Entdeckung von Streptokokken in den Vegetationen 
des Endokards erbracht (Litten, Fränkel). 

Dass die Influenza Ursache der Endokarditis sein könnte, wird in 
Abrede gestellt; vom klinischen Standpunkt muss aber die Möglichkeit 
zugegeben werden. Man muss hier zwei Formen im Auge behalten: 
a) die einfache und b) die maligne ulzeröse Entzündung. Die einfache, 
ausschliesslich durch Pfeiffersche Bazillen bedingte Entzündung ist sehr 
selten. Häufiger ist die zweite Form, die sich durch schwere Symptome 
auszeichnet und sehr schnell verläuft. Dieselbe kommt im Verlaufe der 
Influenza und in der Rekonvaleszenz nach derselben vor und entsteht 
auf der Basis einer alten Endokarditis, aber auf ganz gesundem Endokard, 
ln diesem Falle liegt eine Sekundärinfektion durch Pneumo-, Strepto- 
oder Staphylokokken vor. 


Der ulzerösen, malignen Endokarditis begegnet die Klinik nicht oft; 
unter den 20000 Sektionen, welche im böhmischen pathologischen In¬ 
stitute innerhalb der letzten 25 Jahre vorgenommen wurden, sind nur 
60 Fälle dieser Art verzeichnet; wenn ich 4 Fälle aus meiner Assisten¬ 
tenzeit abrechnc, entfallen auf meine ganze übrige Tätigkeit im Kranken- 
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hause 15 Fälle, die bis auf den einen oder den anderen Fall richtig dia¬ 
gnostiziert wurden; in meiner Privatpraxis sah ich 11 Fälle. 

Auch Lenhartz bemerkt in seiner Monographie über die septischen 
Erkrankungen, dass die septische maligne Endokarditis keine häufige Er¬ 
scheinung oder Komplikation sei; bei ihm entfallen auf 160 Fälle von 
Strcptomykosen 12 Fälle, auf 22 Fälle von Staphylomykosen 10 und auf 
20 Fälle von Pneumokoktie 10. 

Wenn es sich um nicht geläufige infektiöse Zustände handelt, ent¬ 
steht sofort die Frage, ob besondere Verhältnisse bestehen, welche die 
Ansiedlung der spezifischen Mikroben an den Klappen erleichtern. 

Diese Frage entsteht um so eher, als die ulzeröse maligne Endo¬ 
karditis an den verschiedenen septischen Prozessen nur mit einer kleinen 
Anzahl beteiligt ist und eher bei der Staphylomykose und Pneumomykose 
als bei der Streptokokkämie auftritt. 

Es liegt der Gedanke nahe, dass, wenn der Organismus nicht im¬ 
stande wäre, durch zahlreiche Schutzvorrichtungen die in das Blut ein¬ 
gedrungenen und an den Klappen sich ansiedelnden Mikroorganismen 
unschädlich zu machen, die maligne Endokarditis viel häufiger Vorkom¬ 
men würde. Diese Schutzvorrichtungen sind die Ursache dafür, dass 
nicht jede infizierte Wunde mit Pyämie oder Septikämie einhergeht, son¬ 
dern die pathogenen Mikroorganismen teils in der Wunde, teils im Lymph- 
und Blutgefässsystem unschädlich gemacht werden. 

Bei genauer Erwägung der Sachlage können wir sagen, dass über 
die eigentlichen Ursachen, welche die Klappenerkrankung bedingen, weder 
der anatomische Befund, noch das Experiment eine Entscheidung gebracht 
hat. Diese haben die Frage nicht entschieden, warum sich die patho¬ 
genen Mikroben an den Klappen festsetzen und welche örtliche Bedin¬ 
gungen diese Ansiedlung unterstützen. Das Experiment behauptet: hierzu 
sind gewisse Veränderungen im Gewebe notwendig, die den Mikroorga¬ 
nismen gewisse Existenzbedingungen gewähren und eine mangelhafte 
Schutzvorrichtung im Gewebe voraussetzen. Durch diese Antwort ist 
aber der Widerspruch zwischen dem Experiment und der Beobachtung 
am Menschen nicht beseitigt. Die Veränderungen, die im Verlaufe 
gewisser Krankheiten entstehen, können mit den experimentell hervor¬ 
gerufenen Veränderungen nicht verglichen werden; denn die Verletzung, 
die beim Experiment gesetzt wird, ist unverhältnismässig schwerer als 
jene Veränderungen, welche durch das Fieber, die Herzschwäche, durch 
die Toxine des Blutes oder durch andere Ursachen, die im Verlaufe 
akuter Krankheiten auftreten, bedingt werden; das Experiment schafft 
keine Prädisposition für die Erkrankung, schädigt nicht die Energie der 
Zellen im Kampfe gegen die Schädlichkeit, sondern geht mit einer voll¬ 
ständigen Zerstörung des Gewebes einher, und überdies geht aus den 
Beobachtungen bewährter Experimentatoren z. B. Orths, hervor, dass 
die Injektion von Mikroben nur dann wirksam ist, wenn sie innerhalb 
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der ersten zwei Tage nach der Verletzung vorgenoinmen wird. Später 
ist sie erfolglos, weil inzwischen eine Regeneration des Gewebes und 
eine Behebung der Ernährungsstörungen derselben stattgefunden hat und 
die Mikroben die Fibrinschichten, die an der Vcrletzungsstcllc entstanden 
sind, nicht zu durchdringen vermögen. 

Bei einem Infektionsprozesse, der einen gesunden Menschen ergriff, 
entsteht diese Disposition erst einige Tage nach seiner Entstehung und 
dauert ebenso lang als der Infektionsprozess. Man muss hier daran 
denken, dass die Disposition der Klappen zur Entzündung durch einen 
toxischen Zustand des Blutes bedingt ist (Prochäzka), und cs liegt der 
Gedanke nahe, dass, je mehr Toxine das Blut enthält, desto leichter 
Ernährungsstörungen im Endothel des Endokards auftreten und die Dispo¬ 
sition zur Entzündung desto mehr zunimmt. Man muss die alte Erfah¬ 
rung im Auge behalten, dass die maligne Endokarditis zumeist entkräf¬ 
tete, anämische und schwächlich konstituierte Personen befällt. 

Aber die Orthsche Erklärung nimmt nur auf die Mikroorganismen 
Rücksicht, welche im grossen Blutstrom schwimmen und mit den Wun¬ 
den des Herzens und der Gefässe in direkten Kontakt treten, und da 
bleibt nichts anderes übrig, als zu der Erklärung Koesters zurückzu¬ 
kehren, dass das Klappengewebe durch Mikroben embolisiert zu sein 
pflegt. Mikrobenembolien bestehen, wie die von Vysokovic angestellten 
Untersuchung lehren, bei einer Reihe von Organerkrankungen und ver¬ 
dienen eine besondere Beachtung bei der Entzündung der Zipfelklappen, 
welche, wie die Untersuchungen von Langer und Coen lehren, ihre 
eigenen Gefässe besitzen. 

Auf diese Weise wird das Fortschreiten der Infektion verständlicher 
als bei der Annahme eines einfachen Kontaktes der Bakterien mit der 
Klappenoberfläche. Allein die Zipfel der Semilunarklappen entbehren der 
Gefässe, so dass hier nichts anderes übrig bleibt, als sich mit dem Kon¬ 
takt der Mikroben mit den Klappenwunden zufrieden zu geben. Aber 
da entsteht sofort die Frage, warum die an der Oberfläche der Klappen 
befindlichen Mikroben in das Gewebe des Endokards eindringen. Kun¬ 
drat erklärt dies durch rein mechanische Einflüsse: durch die Bewe¬ 
gungen der Klappenzipfcl. Es erkranken zunächst jene Zipfelpartien, 
die an dem Mechanismus des Verschlusses der Ocffnung am meisten be¬ 
teiligt und dem Insulte durch das Blut am meisten ausgesetzt sind. 

Kundrat hat schon früher angegeben, dass man bei der Sektion 
auf den A ran tischen Knötchen und an den Berührungsrändern der 
Klappen zarte, aber fest anhaftende Blutgerinnsel und Fibrinfäden ohne 
jede entzündliche Veränderung des Gewebes findet, und dass es sehr 
wahrscheinlich sei, dass diese Blutgerinnsel auf den sich am lebhaftesten 
bewegenden Partien des Blutsystems, an den Klappen entstehen, wenn 
die sinkenden Ilcrzkräftc die Entstehung der Blutgerinnsel unterstützen. 
Diese Blutgerinnsel an den Berührungsflächen sind aber Fangarme für 
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die Bakterien, welche im Blute zirkulieren, und bilden auf diese Weise 
ein begünstigendes mechanisches Moment für die Entwicklung mykotischer 
maligner Vegetationen. Damit ist aber die Frage der Disposition nicht 
zu unserer vollständigen Zufriedenheit gelöst. Bei der Strepto- und 
Pneumomykose zirkuliert eine grosse Anzahl von Mikroben im Blute und 
doch ist hier die maligne Endokarditis eine seltene Erscheinung, sie ist 
nicht ein regelmässiges Symptom schwerer septischer Zustände, sie ist 
seltener als die Metastasen in anderen Organen. 

Aber wir müssen uns auch die Frage vorlegen, warum die maligne 
Endokarditis selbst bei längerer Dauer des Prozesses nur ein Klappen¬ 
system befällt, in anderen Fällen wiederum gleichzeitig mehrere, ja sogar 
sämtliche Klappen erkranken. 


II. 

Ich komme nun zur Beschreibung der klinischen Symptome der 
malignen Endokarditis auf Grund meiner eigenen Beobachtungen. Den 
ersten Fall beobachtete ich im Jahre 1876: derselbe war ein Typus der 
septischen puerperalen Endokarditis, verbunden mit eiteriger Myokarditis. 
Im Laufe der Zeit sammelte sich ein grösseres Material an, so dass 
meine Erfahrungen gegenwärtig 29 Fälle umfassen: von diesen sind 17 
durch die klinische Beobachtung beglaubigt, 12 Fälle entstammen meiner 
Privatpraxis. 

Sämtliche Fälle der privaten Beobachtung endeten tödlich; da aber 
keine Sektion vorgenommen wurde, könnte man Einwendungen gegen die 
Richtigkeit der Diagnose erheben. Ich weiss einen solchen Einwand ge¬ 
nügend zu würdigen, da ich mir dessen bewusst bin, dass die Diagnose 
der malignen Endokarditis oft sehr schwierig, ja sogar unmöglich ist. 
Trotzdem nehme ich diese Fälle in meine Statistik auf, da die Diagnose 
sowohl durch die Allgemeinsymptomo.als auch durch dieLokalerscheinungen, 
als auch durch den Krankheitsverlauf gestützt werden kann. Heutzutage 
verfügt die Klinik über ausgezeichnete Hilfsmittel, um in unklaren Fällen 
die Diagnose der malignen Endokarditis zu entscheiden. Wenn sie aber 
keine Entscheidung trifft, dann trifft sie die pathologische Anatomie und 
die Bakteriologie. In der Privatpraxis aber entfallen diese Hilfsmittel 
und da stützt sich die klinische Diagnose nur auf die klinischen Er¬ 
scheinungen, deren Entwickelung und Gruppierung. Derjenige, der gut 
zu beobachten versteht, kann eine richtige Diagnose der malignen Endo¬ 
karditis stellen. 

Was die klinischen Fälle betrifft, beruhte die Ursache der malignen 
Endokarditis 

in Puerperalsepsis.3 mal 

in gangräneszierendem Lungenabszess . . . 1 „ 

in gonorrhoischer Infektion.2 „ 
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in eiteriger Cholangoitis.1 mal 

in gelber Leberatrophie.1 „ 

in Tuberkulose.1 „ 

sie entstand bei einem älteren Herzfehler . . 4 „ 

die Ursache blieb unbekannt.4 „ 

Bei den 12 Fällen der Privatpraxis fand ich als Ursache: 

Puerperalsepsis.1 mal 

Wundinfektion.1 „ 

Influenza.2 „ 

sie bestand neben einem älteren Herzfehler . . 6 „ 

die Ursache blieb unbekannt.2 „ 

Unter diesen 29 Fällen ist Streptomykosc 7 mal und wenn wir 
9 Fälle von rezidivierender Endokarditis zurechnen, 16 mal konstatiert. 

Zu dieser kleinen Statistik mögen mir einige Bemerkungen ge¬ 
stattet sein. 

Die grösste Zahl der Fälle von maligner Endokarditis wurde bei 
einem älteren Herzfehler beobachtet und die maligne Entzündung entstand 
zum Teil auf einer schon früher erkrankt gewesenen, zum Teil auf einer 
bis dahin intakt gewesenen Klappe, zum Teil auch auf beiden. In dem 
einen wie in dem anderen Fall lokalisierte sich die Entzündung auf einer 
zur Entzündung am wenigsten disponierten Klappe, nämlich auf der 
Pulmonalklappe. 

In klinischer Hinsicht verhielten sich diese Fälle verschieden. Aus 
dem Umstande, dass die ältere Klappenaffektion im Verlaufe eines Ge¬ 
lenkrheumatismus entstanden war, könnte man schliessen, dass auch die 
maligne Rezidive mit dem Rheumatismus in einem gewissen Konnex 
stand. Bis auf gewisse Ausnahmefälle — und ich werde einen ähnlichen 
Fall anführen — besitzen wir keine Beweise dafür, dass eine auf der Basis 
eines typischen Gelenkrheumatismus entstandene Endokarditis malignen 
Charakters wäre. Diese endete mit einer Sklerose des entzündeten 
Klappengewebes und wir müssen daher annehmen, dass die rezidivierende 
Endokarditis eines ganz anderen Ursprungs sei, dass sie von anderen 
Mikroben verursacht werde als der Rheumatismus. 

Bei 7 von 10 Fällen von maligner, bei einem älteren Herzfehler 
entstandener Endokarditis wurde eine Gelenksentzündung (Rheumatismus) 
überhaupt vermisst oder es wurden nur wandernde Arthralgien einzelner 
Artikulationen oder flüchtige, kurzdauernde Schwellungen beobachtet, 
wie man sie auch bei septischen Prozessen zu sehen bekommt. 

Ueberdies sprach der ganze klinische Verlauf für die septische Natur 
der Endokarditis: ein atypischer ganz unregelmässiger Fieberverlauf, zeit¬ 
weilige Schüttelfröste, ungewöhnliche Pulsfrequenz, Mattigkeit, auffallende 
Anämie, kutane Petechien, Netzhautblutungen usw. Die Klappenvcrände- 
rungen, die durch eine ältere Endokarditis bedingt sind, bilden einen 
günstigen Boden für die eiterige Entzündung, weil die im Blute kreisenden 
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Mikroben an dem erkrankten Endokard leicht haften bleiben. Vielleicht 
entsteht die maligne Endokarditis auch aus dem Grunde, weil die Bakterien 
und Sporen, die sich schon früher in dem entzündeten Gewebe eingenistet 
hatten und bis dahin untätig geblieben waren, unter gewissen Umständen 
(Fieber, Entkräftung des Organismus) ihre Virulenz erlangen und schwere 
Veränderungen des Endokards verursachen. Die bakteriologischen Unter¬ 
suchungen der Vegetationen beweisen in äusserst überzeugender Weise, 
dass die rezidivierende maligne Endokarditis stets durch eine Invasion 
septischer Mikroben: Strepto- oder Staphylokokken, Pneumo- und auch 
Gonokokken verursacht ist und wir können daher keine andere Meinung 
haben als die von der septischen Natur dieser malignen Endokarditis. 

Dieser Beweis wurde auch für meine Fälle im Prager bakteriologischen 
Institute erbracht, indem in den Vegetationen in der Mehrzahl der Fälle 
Streptokokken, in einzelnen Fällen aber auch Pneumokokken gefunden 
wurden. 

ln 2 Fällen von maligner Endokarditis, wo dieselbe bei bestehendem 
älteren Herzfehler entstanden war, fanden sich zugleich Entzündungen 
der grossen Gelenke, so dass wir anfangs den Eindruck hatten, es handle 
sich um Gelenkrheumatismus, und dies umsomehr, als wir erfuhren, 
dass die Patienten schon früher von mehreren Attacken des Rheumatis¬ 
mus befallen worden waren. Bei der malignen Endokarditis, speziell bei 
jener Form, die durch Pneumokokken verursacht ist, sind Gelenks¬ 
entzündungen mit Exsudation in die Kapsel eine häufige Erscheinung. 

Aber das Verhalten dieser Arthritiden, die man gewöhnlich als Pseudo- 
rheumatisraus bezeichnet, weicht von dem Gelenkrheumatismus ab. Beim 
Gelenkrheumatismus besteht eine gewisse Regel, nach welcher sich die 
einzelnen Gelenke entzünden: es erkranken die symmetrischen Gelenke, 
zunächst jene der unteren und dann die der oberen Extremitäten. Die 
Entzündungen haben eine bestimmte Dauer, die Reaktion pflegt sehr lebhaft 
zu sein. Bei den septischen Entzündungen vermissen wir diese Symmetrie, 
die Arthritis beginnt an beliebiger Stelle einer Ober- oder Unterextre¬ 
mität, die Entzündung ist gewöhnlich flüchtig, die lokale Reaktion un¬ 
genügend. Das Gelenkexsudat ist manchmal eitrig. Hierzu tritt ein 
sehr heftiges Fieber, das mit schwereren oder leichteren Schüttelfrösten 
einhergeht und einen ganz atypischen Charakter hat, ferner eine grosse 
Pulsfrequenz, eine grosse Entkräftung des Kranken, ein eigentümliches 
Krankheitskolorit, Somnolenz, also ein Krankheitsbild, das an eine 
typhöse Erkrankung, aber durchaus nicht an Gelenkrheumatismus er¬ 
innert; dazu kommt noch, dass die Salizyltherapie gegen diese Entzün¬ 
dung ganz ohnmächtig ist. 

Die Fälle von rezidivierender (maligner) Endokarditis, die mit Ge¬ 
lenkentzündungen einhergehen, haben einen schweren Verlauf und enden 
in kurzer Zeit tödlich. 

Es lässt sich nicht leugnen, dass, wie aus den Erfahrungen glaub¬ 
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würdiger Autoren hervorgeht, bei gewissen Formen der Polyarthritis 
eine Entzündung entstehen kann, die sich durch einen malignen Verlauf 
auszeichnet. Es sind dies jene Fälle, in welchen die Kranken wochcn- 
und monatelang fiebern, wo immer wieder neue Attacken des Gelenk¬ 
rheumatismus auftreten, wo die Entzündung dasselbe Gelenk mehrmals 
befällt und die Endokarditis sich durch schwere Symptome verrät und 
unerbittlich zum Tode führt. Der ganze klinische und anatomische Be¬ 
fund weist auf Gelenkrheumatismus und Endokarditis hin und nur der 
Verlauf und der Ausgang sind ungewöhnlich. 

Der anatomische Befund lautet auf sklerotische Endokarditis und 
frische, kleine Vegetationen, in denen man aber gewöhnlich keine sep¬ 
tischen Mikroben findet. 

Meine Klinik verzeichnet nur einen einzigen Fall dieser Art, be¬ 
treffend ein junges Mädchen, welches nach 10 wöchiger Dauer einer 
Gelenkscntzündung infolge Embolie in die mittlere Gehirnartcrie starb. 
Die klinische Diagnose lautete in diesem Falle auf einfache rezidivierende 
Endokarditis. 

In meiner kleinen Statistik finden sich 2 Fälle von maligner Endo¬ 
karditis nach Influenza. Nach den grossen Influenzaepidemien, deren 
Zeugen wir waren, machten wir die Erfahrung, dass die Wirkung der 
Toxine des Pfeifferschen Bazillus eher am Myokard und an den Herz¬ 
nerven als am Endokard zur Geltung kommt. Entsteht bei der Influenza 
durch die Wirkung spezifischer Toxine eine Endokarditis, dann handelt 
es sich um eine sklerotische Entzündung; maligne Entzündungen ver¬ 
ursacht der Influenzabazillus niemals, aber er schafft offenbar günstige 
Bedingungen für die Ansiedelung der Strcpto- und Pneumokokken, und 
gerade diese Mischinfektion gibt die Erklärung dafür, warum die maligne 
Entzündung bei Influenza eine häufigere Erscheinung ist als die einfache. 
T. Rosenbach bezweifelte das Vorkommen der malignen Endokarditis 
bei und nach Influenza. Er glaubt, dass zahlreiche Fälle von latenter 
Endokarditis beim epidemischen Auftreten der Influenza für typische 
Influcnzafälle gehalten werden, wenn bei deren Konstatierung Temperatur¬ 
anstieg und Schüttelfröste beobachtet wurden und erst in diesem Mo¬ 
mente Geräusche am Herzen auftraten. Er beobachtete zahlreiche Fälle 
von ulzeröser Endokarditis vor der ersten Influenzaepidemie, deren 
Symptomenkomplex in der ersten Woche eine grosse Aehnlichkeit mit 
Influenza hatte, so dass er sich nicht getrauen würde, einen typischen 
Influenzafall von gewissen Formen der latenten ulzerösen Endokarditis 
zu unterscheiden, bevor deutliche Symptome am Herzen und an den 
Gcfässcn auftreten. 

Gegen diese einseitige Auffassung möchte ich mir doch einige Ein¬ 
wendungen erlauben: wer Gelegenheit hatte, die grossen lntlucnza- 
epidemien des Jahres 1890 und 1895 zu verfolgen, konnte sich über 
das typische Bild dieser Krankheit ein genaues Urteil bilden, so dass 
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er bei der Differentialdiagnose zwischen Influenza und ulzeröser Endo¬ 
karditis* kaum in Verlegenheit kommen könnte. Die allgemeinen und 
lokalen Symptome der Influenza schützen uns vor einem Irrtum und 
wenn doch Zweifel bestehen sollten, müsste uns der Befund der 
Pfeifferschen Bazillen in den Sekreten der Schleimhäute und im Blute 
auf den richtigen Weg führen. Die Entzündungen der Bronchien und 
der Lungen, die im Verlaufe der Influenza Vorkommen und durch Misch¬ 
infektion oder durch Pneumokokken entstehen können, stellen den Konnex 
zwischen der Influenzaerkrankung und der ulzerösen Endokarditis her, 
der von Honl vor kurzer Zeit nachgewiesen wurde. 

Bei einem jungen Mann, der in meiner Behandlung stand, konnte die ganze 
Entwicklung und das Fortschreiten der ulzerösen Endokarditis verfolgt werden. In 
seiner Familie traten mehrere Fälle von Influenzaerkrankungen auf, von der auch unser 
Jüngling ergriffen wurde. Die Influenza war sehr heftig, hatte aber bei fünftägiger 
Dauer einen regelmässigen Verlauf; der Herzbefund war zu dieser Zeit ganz normal. 
In der Rekonvaleszenz fiel es aber auf, dass sich unser Patient schlecht erholte, die 
Anämie stetig zunahra und der Puls eine hohe Frequenz aufwies; auch klagte der 
junge Mann über heftige Schmerzen in einzelnen Gelenken. Trotzdem war die 
Temperatur bis zum 6. Tage der Rekonvaleszenz normal. An diesem Tage konstatierte 
man in den Abendstunden eine massige Zunahme der Temperatur, die mehrereStunden 
anhielt, und mit diesem Fieber begann eine Wendung im Krankheitsverlaufe. Nach 
3 weiteren Tagen, während welcher dauernd Fiebertemperaturen von zunehmender 
Heftigkeit verzeichnet wurden, trat der erste Schüttelfrost auf, und nach ihm, bis 
zum Tode des Kranken (5 Wochen nach dem Beginne der Rekonvaleszenz nach der 
Influenza), eine ganze Reihe von Schüttelfrösten mit Temperaturen bis zu 41 0 C, die 
sich zwei- bis dreimal in der Woche wiederholten. Zu gleicher Zeit kam es zur 
Exsudation in einzelne grosse Gelenke, die sich regellos lokalisierte und nur geringe 
Schmerzen verursachte. Obwohl wir den begründeten Verdacht auf maligne Endo¬ 
karditis aussprachen, wurde diese Diagnose erst an dem Tage bestätigt, an welchem 
über der Herzspitze ein rauhes systolisches Geräusch konstatiert wurde; das war in 
der dritten Woche nach dom Auftreten des ersten Schüttelfrostes. Das Geräusch be¬ 
stand mit wechselnder Intensität bis zum Tode des Kranken. Zwei Tage vor dem 
Tode konstatierte man eine Embolie in die linke Radialarterie. 

Auch der zweite Fall von ulzeröser Endokarditis nach Influenza 
nahm einen ähnlichen Verlauf. 

Eine 45jährige Frau von kräftiger Körperkonstitution erkrankte unter Symptomen 
der Influenza: grosse Schwäche, heftige Kopfschmerzen, Neuralgie des N. supraorbi- 
talis; das Gesicht war gerötet, die Temperatur hoch, die Schleimhaut des Pharynx 
trocken; unter heftigen Schweissen sank die Temperatur. 

Zehn Tage nach abgelaufener Krankheit wurde sie auf einem Spaziergange von 
einer Ohnmacht befallen, die mit Zusammenziehungen in der Herzgegend und mit 
Herzklopfen verbunden war. Als ich die Kranke wenige Stunden später untersuchte, 
fand ich ausser Schwäche eine leichte Herzarhythmie bei 80 Pulsen und ein schwaches 
systolisches Geräusch an der Herzspitze. Die Temperatur war mässig erhöht. Am 
folgenden Tage war die Körpertemperatur normal, die Arhythmie war verschwunden, 
die Zahl der Pulse betrug 68, das Geräusch an der Herzspitze war nicht hörbar. Am 
3. Tage stellte sich in den Vormittagsstunden ein Schüttelfrost mit einer Temperatur 
bis zu 40° C ein, der von einem mehrstündigen Fieber und starkem Schweissausbruch 
gefolgt war. Am nächsten Morgen verzeichrieten wir eine subnormale Temperatur. 
Während der folgenden 4 Wochen bestanden täglich bis zum Tode Schüttelfröste von 
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verschiedener Heftigkeit; in einem derartigen Anfalle stieg die Temperatur bis auf 
42,3 0 C. 

Besondere Beschwerden hatte die Patientin nicht, das Sensorium war frei, die 
Laune war ausserhalb des Fiebers, welches den Charakter eines echten Wechselfiebers 
hatte und stets in den Vormittagsstunden eintrat, ausgezeichnet, nur der Appetit war 
ungenügend. 

Das Herzgeräusch, das ich bereits am ersten Tage konstatierte, war bald vor¬ 
handen, bald verschwunden, war weich und erst kurz vor dem Tode dauernd, lauter 
und rauher. 

Eine Woche vor dem Tode kam es zur Pleuroperikarditis und zur Entstehung 
bronchopneumonischer Herde; in demselben Momente trübte sich das Sensorium und 
traten Delirien ein. Die Patientin starb im Kollaps in einem Anfalle von Schüttelfrost. 

Erwähnung verdient noch ein Fall von maligner Endokarditis, die 
sich nach einer eitrigen Angiocholitis eingestellt hatte. Die Krankheits¬ 
geschichte lautet kurz folgenderraassen: 

Ein 31 jähriger Mann litt eine Reihe von Jahren hindurch an Anfällen von Chole- 
lithiasis, die in unregelmässigen Zwischenräumen wiederkehrten und stets von Ikterus 
gefolgt waren. 4 Wochen vor dem Tode trat ein heftiger Kolikanfall gleichzeitig mit 
Schüttelfrost und einem Ikterus auf, der intensiver war, als alle früheren. 

Nach dem Abklingen des Anfalles empfand er auch weiterhin eine grosse Ab- 
geschlagenheit, Druck und Schmerzen in der Lebergegend. Gleichzeitig bestand ein 
heftiges Fieber, welches in den Vormittagsstunden des 3. Tages in einem x / 4 Stunde 
dauerndem Schüttelfrost gipfelte. An diesem Tage sah ich den Patienten zum ersten¬ 
mal. Die Leber, speziell der rechte Lappen war vergrössert und sehr empfindlich; 
auch die Gegend der Gallenblase war schmerzhaft und die Gallenblase tastbar. 

Die Temperatur war in den Abendstunden normal, aber die Zunge trocken, der 
Puls beschleunigt und schwach. Die Schüttelfröste traten auch an den folgenden 
4 Tagen auf und die Temperatur stieg hierbei bis auf 40°; die Leber nahm an Grösse 
zu, war fortwährend schmerzhaft, der Ikterus wurde intensiver. Die Untersuchung 
des Herzens ergab in diesem Momente ganz normale Verhältnisse. Am 5. Tage wurde 
der Kranke ins Krankenhaus gebracht. Die Analyse der Symptome berechtigte mich 
zur Diagnose einer eitrigen Cholangoitis mit Leberabszessen. 

Auch im Krankenhaus hatten wir Gelegenheit, die täglich sich wiederholenden 
Schüttelfröste, den Ikterus und die Zunahme des Lebertumors zu beobachten. Die 
Untersuchung des Herzens konstatierte am 10. Tage des Krankenbausaufenthaltes ein 
systolisches Geräusch über dem linken venösen Ostium, dessen Intensität anfangs 
wechselnd war. Nach einigen Tagen nahm das Geräusch einen scharfen, pfeifenden 
Charakter an und war von einem kurzen, weichen diastolischen Geräusch gefolgt, das 
auch über dem Aortenostium hörbar war. Die Diagnose der eitrigen Hepatitis wurde 
durch die Diagnose der malignen Endokarditis ergänzt, die am linken venösen Ostium 
und mit grösster Wahrscheinlichkeit auch am Aortenostium ihren Sitz hatte. Im 
weiteren Verlauf stellten sich neben den täglichen Schüttelfrösten auch kardiale Ohn¬ 
mächten ein. Der Patient bot eine stetig zunehmende Adynamie dar, war apathisch, 
schläfrig und lag in einem leichten Delirium, ln diesem Zustande, der einem schweren 
Typhus ähnlich war, konstatierte man einen grossen Milztumor, Albuminurie, 3 Tage 
vor dem Tode kleine Netzhautblutungen und auch kleine Petechien am Bauche und 
an den unteren Partien der Extremitäten. 

Der Kranke starb im Koma an Lungenödem. Bei der Sektion fand man eitrige 
Cholezystitis und Cholangoitis, zahlreiche neben den Gallengängen liegende Abszesse 
und in der Gallenblase einige erbsengrosse Gallensteine. Das Herz war mächtig 
hypertrophiert, die rechte Kammer leicht dilatiert, am Endokard der Mitralklappe sass 
längs der Klappenränder ein förmlicher Kranz von dunkelgefärbten Vegetationen von 
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Linsen- bis Bohnengrösse. Zarte Ueberzüge befanden sich auch an den Klappensehnen. 
Der Aortenzipfel wies ausserdem ein erbsengrosses Aneurysma dar. Harte Vegetationen 
fanden sich in nicht übergrosser Zahl auch an der Trikuspidalis und an den Semi¬ 
lunarklappen der Aorta, in unmittelbarer Nachbarschaft der Arantischen Knötchen. 
In den Vegetationen fand man Streptokokken, die auch aus dem Blute gezüchtet 
wurden. Zugleich bestand ein eitriger Infarkt in der Milz. 

Aus der Entwicklung der Symptome geht unzweifelhaft hervor, dass 
die primäre Erscheinung die septische Cholangoitis war, die zur Entstehung 
einer malignen Endokarditis führte. 

Erwähnung verdient noch ein Fall von maligner Endokarditis, die 
im Verlaufe einer gelben Atrophie entstanden war. 

Die im 6. Schwangerschaftsmonate stehende Patientin erzählte, dass sie vor 
14 Tagen ohne jede Ursache Gelbsucht bekommen habe. Zugleich stellten sich Fieber, 
Schmerzen in den Schultern und im Rücken, später auch in den unteren Extremitäten 
ein. Nach einigen Tagen beobachtete die Patientin ein Zusammenziehen und Brennen 
in der Herzgegend. Das kräftige und gut genährte Mädchen ist stark ikterisch; 
Puls 120, schwach; unregelmässiges Fieber mit abendlichen Exazerbationen bis gegen 
40° und morgendlichen Remissionen bis zu subnormalen Temperaturen. Grosse Mattig¬ 
keit, vollkommene Appetitlosigkeit, heftige Kopfschmerzen; überdies klagt die Patientin 
fortwährend über brennende Schmerzen längs des Brustbeins. Atmung beschleunigt, 
oberflächlich, das Herz etwas erweitert. Im ersten Moment konstatiert man über der 
Mitralklappe ein weiches Geräusch. 

Die Leber ist vergrössert, überragt den Rippenbogen um 4 Querfinger, ist von 
normaler Resistenz und nicht schmerzhaft. Die Milz ist leicht vergrössert; die Stühle 
sind nicht vollständig acholisch, der konzentrierte Harn enthält Eiweiss. Drei Tage 
nach dem Eintritt ins Krankenhaus stellte sich eine Thrombose der linken V. saphena 
ein. Das Fieber hielt dauernd an. 5 Tage nach der Aufnahme der Patientin konnte 
man über dem linken venösen Ostium ebenfalls ein leichtes, diastolisches Geräusch 
konstatieren. Die Herzgeräusche änderten zeitweise ihre Intensität und manchmal 
kam es auch vor, dass das diastolische Geräusch temporär verschwand. Am 6. Tage 
hatte das systolische Geräusch einen pfeifenden Charakter, am 7. Tage glich das 
Geräusch dem Tönen einer silbernen Saite. Am selben Tage stellte sich ein Schüttel¬ 
frost mit einer Temperatur von 41° ein; im weiteren Verlaufe zeigte das Fieber einen 
kontinuierlichen Typus mit kleinen Morgenremissionen. Die Leber, die bis jetzt den 
Rippenbogen überragte, nahm rasch an Grösse ab, so dass am Tage des Exitus nur 
ein schmaler Dämpfungsstreifen in der Lebergegend vorhanden war, Milztumor und 
Albuminurie bestanden weiter. Im Harn wurde Tyrosin und Leuzin nachgewiesen. 
Am Abend erfolgie Abortus. Am folgenden Tage ein neuerlicher Schüttelfrost, in 
dessen Gefolge laute perikardiale Geräusche nachweisbar waren. 

Das metallische Geräusch über der Mitralklappe im systolischen Stadium klingt 
sehr scharf, aber auch das diastolische Geräusch ist laut; am selben Tage wird die 
Patientin in den Abendstunden benommen und unruhig und erbricht. 

Am Tage vor dem Tode verzeichnet man Erbrechen, Delirium, Starre der Extre¬ 
mitäten und Cheyne-Stokessehos Atmen. Patientin starb im Koma. 

Klinische Diagnose: Maligne Endokarditis der Mitralklappe und gelbe Leber¬ 
atrophie; ausserdem wurde bei der Sektion gangränöse Endometritis konstatiert. Die 
cndokardialen Vegetationen waren gross, an der Entzündung waren auch die Chordae 
tendineae beteiligt. 

Diese Beobachtung fällt in das Jahr 1870, wo die Lehre von dem 
bakteriellen Ursprünge der Vegetationen noch in den Windeln lag und 
die typischen Mikroben noch nicht bekannt waren. 
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ln 6 von den oben angeführten 28 Fällen konnte der Ursprung der 
malignen Endokarditis nicht konstatiert werden. Es würde unserer 
Ueberzeugung widersprechen, wollten wir hier von kryptogenetischen 
Formen sprechen. Als Leube im Jahre 1878 diese Bezeichnung wählte, 
wusste man über das Wesen und die Entstehung der septischen Formen 
der Endokarditis sehr wenig. Heutzutage, wo sich unsere bakteriologi¬ 
schen Kenntnisse so wesentlich vervollständigt haben und wir wissen, 
dass auch bei kleinen Wunden eine septische und pyämische Infektion 
entstehen kann, und wir die Ausbreitung der Infektion aus der Wunde 
ins Blut genau feststellen können, muss der Begriff der kryptogenetischen 
Infektion fallen gelassen werden. Bei diesen in bezug auf ihren Ursprung 
unklaren Fällen von maligner Endokarditis finden wir doch nur stets 
bestimmte Schimmelpilze: Streptokokkus, Staphylokokkus, Pneumo¬ 
kokkus, Gonokokkus, Bacterium coli, und man kann diese septischen 
Mikroben sowohl im Blute als auch in den Vegetationen nachweiscn. 
Auch wissen wir, auf welchem Wege die einzelnen Mikroben ins Blut 
gelangen. Heute dürfte niemand Bedenken tragen, eine Staphylokokken¬ 
endokarditis auf einen Furunkel des Gesichts und der Lippe zu beziehen; 
auch eine kleine aufgekratzte Aknepustel kann die Ursache einer 
ulzerösen Endokarditis werden. Dass es bei Pneumonie, Pleuritis und 
Meningitis zu einer malignen Endokarditis kommen kann, dafür haben 
wir so viele Beweise, dass wir an diesem Zussmmenhang nicht zweifeln 
können, ebenso wie wir einen Zusammenhang zwischen einer Strepto¬ 
kokkenendokarditis mit Abschürfungen und kleinen Wunden der Haut, 
mit skarlatinöser Angina, mit Katheterverletzungen der Urethra nicht 
ausschliessen können. Diese Erfahrungen führen uns zu der Anschauung, 
dass die Zahl jener malignen Endokarditiden, deren Ursprung unauf¬ 
geklärt bleibt, nur gering ist und in der Tat gehört die Mehrzahl der 
als kryptogenetisch bezeichneten Fälle einer Zeit an, da unsere bakterio¬ 
logischen Kenntnisse noch sehr unvollkommen waren. 

Die Lokalisation der Entzündung im Klappenapparatc ist der Grund 
dafür, dass wir unsere Aufmerksamkeit in erster Linie dem Herzen 
selbst zuwenden, und es steht fest, dass uns die Untersuchung 'des 
Herzens wertvolle Winke gewähren kann; doch sind die Herz¬ 
symptome manchmal so subtil, (fass wir sie nur zögernd zur Stellung 
der Diagnose verwenden. In stürmisch verlaufenden Fällen finden wir, 
obwohl sie mit schweren Allgemeinerscheinungen einhergehen, nicht ein¬ 
mal diese subtilen Symptome. Die Malignität der ulzerösen Endokarditis 
wird nicht durch die Grösse der entzündlichen Produkte entschieden, 
denn obwohl die Veränderungen nicht gross sind, zeichnet sich der Ver¬ 
lauf durch sehr stürmische Erscheinungen aus, während bei Exkreszenzen, 
welche manches Herzostium wesentlich verengen, und bei einer Infiltration, 
welche fast die ganzen Zipfel durchdringt, verhältnismässig leichte Sym¬ 
ptome vorhanden sind. Die akustischen Erscheinungen stehen zur 
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Mächtigkeit und zur Grösse der Vegetationen in keinem strengen Ver¬ 
hältnis, denn es kann Vorkommen, dass wir bei mächtigen Vegetationen 
nur ein sehr schwaches Geräusch hören, während bei leichteren Ver¬ 
änderungen am Endokard ein lautes und rauhes Geräusch vorhanden 
sein kann. Uebrigens beweisen nicht gerade seltene Beobachtungen, dass 
während der ganzen Dauer der malignen Endokarditis die Geräusche 
vollständig fehlen können. Doch lehrt andererseits die Erfahrung, dass 
die Geräusche ziemlich spät auftreten. Die Geräusche fehlen bei grossen 
Vegetationen dann, wenn dieselben an der oberen Seite der Zipfel der 
Mitralklappe oder an der Ventrikelfläche der Semilunarklappe der Aorta 
sitzen. 

Dies ist leicht erklärlich: denn durch die Lage der Vegetationen 
entsteht kein Hindernis für den Verschluss oder für die Berührung der 
Klappenzipfel. Es kann auch geschehen, dass grosse Vegetationen, 
welche das venöse oder arterielle Ostium zum grössten Teil verstopfen, 
keine Geräusche hervorrufen, und wir werden es daher begreifen, dass 
die Diagnose der malignen Endokarditis unter diesen Verhältnissen 
wesentlich erschwert, ja sogar unmöglich sein kann. 

Häufiger kommt cs vor, dass sich die Entstehung der Geräusche 
wesentlich verspätet. In einem unserer klinischen Fälle, der in der 
8. Woche tödlich endete, wurde das diastolische Geräusch über dem 
Aortenostium erst am 20. Krankheitstage bemerkt. Einige Tage vorher 
konstatierte man temporär ein zartes und kurzes Geräusch, das noch 
oftmals mit dem ursprünglichen Tone abwechselte, bevor es einen kon¬ 
tinuierlichen Charakter annahm. In einem anderen Falle waren 4 Wochen 
nach dem Auftreten des ersten Schüttelfrostes die Herztöne ganz regel¬ 
mässig, so dass meine Diagnose auf maligne Endokarditis angezweifelt 
wurde. Am 30. Tage erschien über der Aorta ein schwaches und 
weiches diastolisches Geräusch, welches nach 24 Stunden einem rauhen 
Geräusch Platz machte, das so laut war, dass es auch über den anderen 
Ostien deutlich gehört wurde. Dieses verspätete Auftreten des Ge¬ 
räusches bestätigte mir die Beobachtung in 3 bis 4 weiteren Fällen. 

Bei Verdacht auf maligne Endokarditis ist eine sorgfältige Unter¬ 
suchung des Herzens unbedingt notwendig; bei dieser sorgfältigen Kon¬ 
trolle machen wir manche interessante Beobachtung. Unter gewissen 
Umständen können wir konstatieren, dass der Herzton vor dem Er¬ 
scheinen des Geräusches dumpf wird, analog dem Befunde bei der ein¬ 
fachen akuten Endokarditis; in anderen Fällen tritt das rauhe Geräusch 
plötzlich auf, ohne dass wir über irgendeinem llerzostium eine Verände¬ 
rung der Herztöne bemerkt hätten; oder wir finden bei der Auskultation 
ein leichtes, kurzes Geräusch, das mit einem dumpfen Tone abwechselt. 
Die Beurteilung dieser weichen Geräusche erfordert eine gewisse Vorsicht, 
da sie, wenn sie über der Herzspitze vorhanden sind, durch degenerative 
Veränderungen im Myokard verursacht sein können; aber die Muskel- 
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geräusche zeichnen sich dadurch aus, dass sie anhaltender sind als jene 
Geräusche, welche die akute Endokarditis begleiten; das endokardialc 
Geräusch ist durch anfängliche Flüchtigkeit und Unbeständigkeit 
charakterisiert. 

Entscheidend wird ferner die veränderliche Intensität des Geräusches 
sein, die wechselnde Rauhigkeit und Weichheit, sowie auch der Umstand, 
dass das Geräusch auch in der Diastole zu hören ist und dieses dia¬ 
stolische Geräusch, das sich unter unseren Augen dem systolischen zu¬ 
gesellt, hat sicherlich eine diagnostische Bedeutung. Nimmt das Geräusch 
einen dauernden Charakter an und wächst seine Intensität kontinuier¬ 
lich, dann wird kein Zweifel darüber sein, dass eine akute Endokarditis 
vorliegt. Dieselbe wird auch dann unzweifelhaft sein, wenn die Geräusche 
einen musikalischen Klang annehmen. Im allgemeinen sind diese musi¬ 
kalischen Geräusche, welche sich gleich im Beginne einstellen oder ein 
blasendes oder schabendes Geräusch ersetzen! selten; ich selbst beob¬ 
achtete sie dreimal; einmal erinnerten sie an den Ton einer silbernen 
Saite, das zweite Mal an ein kurzes Pfeifen und im 3. Falle war das 
kurze Geräusch durch ein schnurrendes ersetzt. In den beiden ersten 
Fällen beteiligten sich an der Entzündung auch die Sehnen der Mitral¬ 
klappe, im 3. Falle handelte es sich um ein Aneurysma einer Aorten¬ 
klappe. 

Es ist begreiflich, dass unter gewissen Umständen bestehende 
Geräusche einfach verschwinden können. 

Bei rezidivierender Endokarditis macht man diese Erfahrung ziemlich 
häufig, aber es ist auch bekannt, dass früher vorhandene Geräusche 
durch solche von ganz anderem Klang ersetzt werden können. Inter¬ 
essant ist der Fall Huchards, in welchem ein durch die Perforation 
einer Klappe bedingtes Geräusch verschwand, als die Oeffnung durch 
eine an Grösse zunehmende Vegetation verstopft wurde. 

Unter gewissen Umständen kann auch ein veränderter Herz¬ 
rhythmus die Entscheidung bringen. Es genügt hier der Hinweis darauf, 
dass durch eine so schwere Erkrankung wie die maligne Endokarditis 
die Herzfunktion immer geschädigt ist. In erster Reihe besteht immer 
mehr oder minder hochgradige Tachykardie, die im weiteren Verlaufe 
sich steigert. Dieselbe hängt nicht vom Fieber ab, denn sie besteht 
auch in den fieberfreien Intervallen. Die Pulszahl nimmt bei jeder Be¬ 
wegung empfindlich zu, was sich ja aus der Herzschwäche leicht erklärt. 
Bemerkenswerter sind jene Fälle, in welchen der Puls ohne jeden Anlass 
auf 160— 180 steigt. Diese Anfälle, welche mehrere Minuten, aber auch 
mehrere Stunden dauern können, erinnern an die Anfälle der paroxysmalen 
Tachykardie. Ausser der Steigerung der Frequenz fällt uns noch eine 
andere Eigenschaft des Pulses auf: seine Ungleiehmässigkcit. Der geübte 
Finger wird leicht bemerken, dass die Pulswellen von ungleicher Amplitude 
sind; noch besser ersieht man diese Ungleiehmässigkcit des Pulses auf 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



172 


E. MAIXNER, 

dem Sphygmogramra. Der Puls ist gewöhnlich dikrot und in den 
späteren Stadien hvperdikrot. In manchen Fällen verrät sich die Störung 
des Herzrhythmus dadurch, dass einzelne Wellen ineinanderfliessen und 
dadurch ist der Uebergang zur echten Arhythmie gegeben, die allerdings 
bei der malignen Endokarditis nicht häufig vorzukommen pflegt und eher 
bei der rezidivierenden Endokarditis als bei den primären Formen der 
Entzündung beobachtet wird. 

Bei alten Personen ist diese Erscheinung von untergeordneter Be¬ 
deutung, weil sie mit der Arteriosklerose zusammenhängt, aber trotzdem 
ist cs auffallend, dass die Arhythmie leicht wieder verschwindet. Grössere 
Bedeutung kommt der Arythmie bei jungen Personen zu, bei denen 
sie eines der ersten Symptome der malignen Endokarditis sein kann, ja 
sie kann sogar früher auftreten als das Herzgeräusch. Diese Arhythmie 
kann zeitweilig aussetzen, und mit regelmässigem Puls abwechseln. 

So z. B. war bei einer Patientin, welche im Anschluss an eine In¬ 
fluenza an maligner Endokarditis erkrankt war, das erste Symptom die 
plötzlich eingetretene Herzarhythmie; die Patientin hatte, solange ich sic 
kannte, stets einen regelmässigen Puls. Mit jedem Schüttelfrost ver¬ 
schwand die Arhythmie, die ziemlich beträchtlich war, um einem regel¬ 
mässigen Rhythmus für die Dauer des Fiebers Platz zu machen. 

Hierauf kehrte die Arhythmie wieder und dauerte so lange, bis ein 
neuer Schüttelfrost cintrat. 

Gelegentlich kann sich die Aenderung des Rhythmus durch Brady¬ 
kardie äussern. Dieses Symptom finden wir in der Regel nur in den 
ersten Stadien der malignen Endokarditis; was meine Erfahrungen an¬ 
belangt, stellte sich die Bradykardie stets nach Schüttelfrösten ein. So 
z. B. sank in einem Falle, in welchem der Schüttelfrost sich regelmässig 
jeden 3. Tag wiederholte und ausserordentlich heltig war, nach Beendi¬ 
gung des Anfalls der Puls auf 52—48, in einem anderen Falle aut 60 
bis 64, in einem dritten Falle auf die normale Zahl. Erst einige Stunden 
vor Beginn eines neuen Schüttelfrostes stieg die Pulsfrequenz wieder, so 
dass man aus diesem Symptom den Beginn eines Schüttelfrostes pro¬ 
phezeien konnte. 

Auch Jürgenscn zitiert Fälle von maligner Endokarditis, bei denen 
eine temporäre Bradykardie beobachtet wurde. Meine Klinik verfügt 
ferner über 2 Fälle von maligner Endokarditis mit Lokalisation an den 
Aortenklappen, in welchen lange Zeit (in dem ersten 3 Wochen, in dem 
zweiten 9 Wochen) hindurch ununterbrochen ein allorhythmischer Typus 
in Form der Bigeminie vorhanden war. Dass der Blutdruck in einem 
jeden Falle von maligner Endokarditis herabgesetzt ist, muss nicht erst 
besonders hervorgehoben werden; die Füllung der Arterien ist kleiner 
und die Arterien lassen sich leicht komprimieren. In 3—4 Fällen meiner 
Klinik, in welchen der Prozess an den Aortenklappen lokalisiert war, 
war der Puls vor dem Auftreten des charakteristischen diastolischen 
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Geräusches bei weniger gefüllter Arterie auffallend gross; aber seine 
hohen Wellen verloren sich schnell unter den) Finger, eine Erscheinung, 
die offenbar durch reflektorische Reizung des Herzmuskels bedingt war. 
In jenen Fällen, in welchen grosse Vegetationen die Blutzirkulation im 
Herzen erschweren, stellt sich als natürliche Folge eine Herzdilatation 
ein, deren Entstehung noch durch die gleichzeitige Degeneration des 
Myokards oder durch die Myokarditis unterstützt wird. Selten kommt 
es vor, dass die Dilatation des Herzens gleichzeitig mit dem Geräusch 
auftritt, gewöhnlich erscheint sie später, nimmt im Verlaufe der Krank¬ 
heit zu und sub fmejn vitae konstatiert man eine Hypertension der 
Kammer. In chronischen Fällen kommt es auch zu einer Hypertrophie 
des linken Ventrikels, wenn die Entzündung auf das Aortenostium loka¬ 
lisiert ist; die akustischen Erscheinungen im Herzen und die Aenderung 
des Rhythmus sind in diagnostischer Hinsicht sehr wichtig, für sich allein 
sind sic nicht entscheidend, da sowohl ein Ersatz der Herztöne durch 
Geräusche, als auch Störungen des Rhythmus bei der akuten plastischen 
Endokarditis beobachtet werden. Uebrigens ist es bei einer malignen 
Endokarditis, die auf der Basis eines älteren Herzfehlers entstanden ist, 
schwer, die Aenderung des Geräusches genau zu beurteilen. Wir müssen 
daher andere Symptome suchen, welche die Diagnose der ulzerösen Endo¬ 
karditis erleichtern. 

Zunächst ist das Verhalten der Temperatur von grosser Wich¬ 
tigkeit; dieselbe zeichnet sich in vielen Fällen durch Eigentümlichkeiten 
aus. Bis auf Ausnahmefälle fehlt das Fieber niemals. 

Die Temperatur schwankt bei der ulzerösen malignen Endokarditis 
in sehr weiten Grenzen, und wir können ganz getrost sagen, dass sich 
die Temperatur in jedem einzelnen Falle anders verhält. Es ist dies 
auch ganz natürlich. Die Lebensdauer der im menschlichen Organismus 
vorhandenen pyogenen Bakterien ist keine streng begrenzte, auch ihre Ver¬ 
mehrung und Virulenz richten sich nicht nach bestimmten Gesetzen. Wenn 
wir annehmen, dass die von einer Mykose befallenen Menschen gegen 
die Wirkung der Mikroorganismen eine verschiedene Resistenz aufweisen, 
dann werden wir verstehen, warum die Temperatur bei der malignen 
Endokarditis ein so wechselvolles Verhalten an den Tag legt, und dass 
bei einer langsamer sich entwickelnden Sepsis und bei einer geringeren 
Virulenz der Bakterien nur ein leichtes Ansteigen der Temperatur beob¬ 
achtet wird; ja die Literatur verzeichnet sogar Fälle, bei denen Fieber 
überhaupt nicht vorhanden war. Ganz allgemein gesprochen zeichnet 
sich das Fieber in der Mehrzahl der Fälle von maligner Endokarditis 
durch keinen bestimmten Typus aus; in verhältnismässig seltenen Fällen 
hat das Fieber einen rein remittierenden oder intermittierenden Charakter 
und noch seltener tritt es als Kontinua auf. Zumeist besteht eine Neigung 
zu grossen Temperaturschwankungen, aber auch zu Aenderungcn des 
Typus, so da$s irreguläres Fieber mit den genannten Fiebertypen, aber 
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auch leichtes Fieber mit hoher Temperatur abwechseln kann. Oft ist 
das Fieber rein hektisch und die Temperatur w.eist zwischen Minimum 
und Maximum grosse Differenzen (bis 3—5° C) auf, wobei die abendliche 
Exazerbation täglich von verschiedener Heftigkeit sein kann. 

In einer Reihe von Fällen treten im Verlaufe der Erkrankung oft 
Schüttelfröste auf: mit einem Schüttelfrost (von verschiedener Heftig¬ 
keit) beginnt die maligne Endokarditis in der grössten Mehrzahl der Fälle. 

Trotzdem die Schüttelfröste manchmal sehr hartnäckig wiederkehren, 
dürfen wir doch nicht annchmen, dass sie einen embolischen Prozess 
verraten; wir müssen in denselben nur das Eindringen der Bakterien ins 
Blut erblicken. Ich kenne 3 Fälle, in denen die Schüttelfröste mehrere 
Wochen hindurch Tag für Tag wiederkehrten, ohne dass die physikalische 
Untersuchung und die übrige Betrachtung des Kranken irgend welche 
Metastasen nachgewiesen hätte. 

Die Schüttelfröste, welche im Verlaufe der ulzerösen Endokarditis 
Vorkommen, verdienen eine kurze Erwähnung. Diese Schüttelfröste 
charakterisieren besonders den pyämischen Typus und werden zumeist 
bei der durch Strepto- und Gonokokken bedingten infektiösen Endo¬ 
karditis beobachtet. In 4 Fällen meiner Beobachtung wiederholten sie 
sich täglich 13, 9 und 8 Wochen hindurch; in einem Fall von Gono¬ 
kokkenendokarditis wiederholten sich die Schüttelfröste 13 Tage lang. 
Im ersten Falle wurden an 100 Schüttelfröste gezählt, im zweiten betrug 
ihre Zahl über 50. In Form der Tertiana wiederholte sich der Schüttel¬ 
frost in 2 Fällen. In 4 Fällen kehrten die Schüttelfröste in unregel¬ 
mässigen Intervallen wieder. 

In einem Schüttelfrost, der 10—20 Minuten dauerte, stieg die 
Temperatur bis auf 40—41°, in einem Falle unserer Beobachtung sogar 
bis 42,3<>. 

Nach dem Schüttelfrost dauert das Fieber 5—6 Stunden und sinkt 
dann allmählich bis zur Kollapstemperatur. In jenem Falle, in welchem 
der Schüttelfrost nach dem Typus der Tertiana wiederkehrtc und sich 
durch ungewöhnliche Heftigkeit auszeichnete, sank die Temperatur auf 
35,5° und einmal sogar auf 34,6° C. Die Heftigkeit der Schüttelfröste 
pflegt bei ein und demselben Falle nicht gleich zu sein. 

In einem Fall von täglich wiederkehrendem Schüttelfrost (es handelte 
sich um maligne Endokarditis im Puerperium) schwankte die Temperatur 
im Stadium der Entstehung zwischen 39,5—40,8° C; in dem Falle der 
Tertiana, welche 4 Wochen dauerte, schoben sich zwischen Anfälle von 
grosser Heftigkeit Anfälle mit einem Temperaturmaximum von 38,4° ein. 

Der Schüttelfrost kann sich binnen 24 Stunden zweimal wiederholen. 
Diese Beobachtung machte ich nur in 2 Fällen und zwar bei einer 
Streptomykose, die im Anschluss an die Verletzung einer Zehe entstanden 
war, und bei einer ulzerösen Endokarditis, die im Verlauf einer Angio- 
cholitis aufgetreten war. Diese Verdoppelung des Schüttelfrostes wurde 
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bei der 13 Wochen dauernden Erkrankung 5 mal, in dem anderen Falle 
nur 2 mal beobachtet. Aber die Literatur verzeichnet Fälle, wo diese 
Duplikation des Schüttelfrostes sich eine Reihe von Wochen hindurch 
ununterbrochen wiederholte; sehr lehrreiche Fälle dieser Art publizierten 
Ormerod und Bristowe. 

Drei meiner Fälle hatten eine auffallende Aehnlichkcit mit der Fcbris 
intermittcns quotidiana resp. tertiana. Der Fieberparoxysmus stellte sich 
mit grosser Regelmässigkeit in den Vormittagsstunden ein, dauerte 4 bis 
5 Stunden und endete unter langsamem Sinken der Temperatur mit pro¬ 
fusen und schwächenden Schweissen, von denen die Patienten behaupten, 
dass sie durch dieselben viel mehr geschwächt wurden als durch den 
Schüttelfrost. Bis zum neuen Fieberanfall bestand Apyrexie. Im all¬ 
gemeinen sind diese an Wechselficber erinnernden Fälle sehr selten, zu¬ 
meist besteht auch nach dem Schüttelfrost ein leichtes Fieber bis zu 
dem Momente, da ein neuer Schüttelfrost sich cinstellt. Noch eher 
konstatiert man dauerndes Fieber in jenen Fällen, wo der Schüttelfrost 
nur eine temporäre Episode darstellt und in unregelmässigen Intervallen 
wiederkehrt. 

In einem Falle von maligner Endokarditis, die nach einem Abortus 
entstanden war und 9 Wochen dauerte, nahmen die Schüttelfröste von 
der 7. Woche an an Intensität ab, aber bis zur Heilung (es ist dies der 
einzige Fall von maligner Endokarditis, den ich ausheilen sah) kehrte 
das Gefühl des Fröstelns zu jener Zeit, da früher die Schüttelfröste auf¬ 
zutreten pflegten, immer wieder zurück, ohne dass es zu einer Tempe¬ 
ratursteigerung gekommen wäre. 

Wenn keine Schüttelfröste bestehen (und diese können nach wochen- 
langcr Dauer der malignen Endokarditis temporär oder dauernd auf- 
treten), zeigt das Fieber ein verschiedenes Verhalten. Manchmal besteht 
dauernd ein Typus mit kleinen Morgenremissioncn (zumeist handelt es 
sich um Staphylokokkenendokarditis) und wir können diesen Typus 
Wochen und Monate hindurch bis zum Tode des Patienten verfolgen. 
Bei diesem Verlauf können willkürlich heftige Exazerbationen von mehr¬ 
stündiger oder mehrtägiger Dauer auftreten, während andererseits das 
Fieber für kürzere oder längere Zeit verschwindet; die Temperatur ist 
normal. Hierauf kann sich der Typus vollständig ändern und es kann 
statt des remittierenden Fiebers ein intermittierendes auftreten; oder der 
Temperaturverlauf ist ein solcher, dass von der letzten Exazerbation Re¬ 
missionen bis zu subnormalcn Temperaturen auftreten. Ferner kommen 
Fälle vor, in denen die Temperatur den Typus des RückfallGebers an¬ 
nimmt. Bei einem Patienten mit maligner Endokarditis nach gonor¬ 
rhoischer Infektion, die mit Gonilis kompliziert war, hielt sich die Tem¬ 
peratur eine Reihe von Tagen hindurch auf 39,5 bis 40,1° C, indem 
sie in den Morgenstunden Remissionen von 1 / 2 0 aufwies; dann sank sie 
plötzlich auf 38,2—38,4°, um nach einigen Tagen wiederum den früheren 
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Typus anzunehmen. Auf diese Weise wechselte das Fieber 7—8 Wochen 
lang. Oder die Temperatur steigt unregelmässig, aber ununterbrochen 
mehrere Tage hindurch, erreicht ein gewisses (ziemlich beträchtliches) 
Maximum, verharrt auf demselben eine Reihe von Tagen und sinkt dann 
plötzlich, um nach mehreren Tagen massig erhöhten oder subnormalen 
Temperaturen Platz zu machen. 

In anderen Fällen beobachtete ich einen staffelartigen Temperatur¬ 
anstieg in den Morgen- und Abendstunden, also analog dem Typhus. 
Auf dieser Höhe und bei diesen kleinen Exazerbationen und Remissionen 
hielt sich die Temperatur bis zum Tode des Patienten. 

Schliesslich gibt es Fälle, in denen die Temperatur wochen- und 
monatelang normal und in den Abendstunden unbedeutend erhöht ist 
(38—38,2°); diese Fälle pflegen lange Zeit unklar zu sein, bis uns ein 
Geräusch am Herzen das Fieber erklärt. Vor dem Tode tritt Kollaps¬ 
temperatur oder Hyperpyrcxie ein. 

Ein anderes Symptom, das in diagnostischer Hinsicht von grosser 
Bedeutung ist, sind die Gelenksaffektionen. Auch diese Arthropathien 
(in welche ich die durch Gonokokkeninfektion entstandenen nicht ein¬ 
beziehe) zeigen ein verschiedenes Verhalten. In der Mehrzahl der Fälle 
entstehen einfache Arthralgien, welche die einzelnen Gelenke ohne jede 
Regelmässigkeit abwechselnd befallen. Das Gelenk ist bei Berührung 
und bei passiven Bewegungen empfindlich (besonders die Epiphysen sind 
schmerzhaft), aber zur Exsudatbildung im Gelenke kommt es nicht. 
Manchmal findet man eine mässige Schwellung und Vergrösserung des 
Umfangs der Gelenke, die mit einem teigigen Oedem einhergeht, aber 
auch diese Entzündung ist nur eine flüchtige, die oft nur wenige Stunden 
dauert und von einem Gelenke zum andern wandert; symmetrische Ge- 
lcnkerkrankungen, wie sie beim Gelenkrheumatismus Vorkommen, werden 
hier vermisst, ja man kann sagen, dass es sich hier um wandernde 
Monarthritiden handelt. Bei der malignen Endokarditis, die unabhängig 
von einem älteren Herzfehler entsteht, kann ein Zweifel über die septische 
Natur dieser Arthritiden nicht bestehen; schwerer ist die Differential- 
diagnosc zwischen der rheumatischen und septischen Gelenkentzündung 
in jenen Fällen, in denen die maligne Endokarditis im Verlaufe einer 
chronischen Endokarditis rheumatischen Ursprungs entstanden ist. 

Aber es gibt Falle von maligner Endokarditis, in denen eitrige Ent¬ 
zündungen der Gelenke Vorkommen; dieselben lokalisieren sich in den 
grossen und kleinen Gelenken, nehmen rasch zu, verursachen den Pa¬ 
tienten keine besonderen Schmerzen und machen schon auf den ersten Blick 
einen anderen Eindruck als die eigentlichen rheumatischen Entzündungen. 
Diese Entzündungen können bei der malignen Endokarditis in jedem be¬ 
liebigen Zeitpunkt auftreten und sind bei den stürmisch verlaufenden Fällen 
häufiger als bei den protrahierten Fällen. Wurde in einem solchen Falle 
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die Punktion vorgenommen, so ergab dieselbe einen dünnflüssigen Eiter, 
der Strepto- oder Staphylokokken, seltener Pneumokokken enthielt. 

Unter meinen klinischen Fällen findet sich ein einziger dieser Art. 
Es handelte sich um eine Miliartuberkulose, die im Anschluss an eine 
chronische Infiltration der rechten Lungenspitze entstanden war, und mit 
maligner Endokarditis einherging. In den Vegetationen fanden sich 
Streptokokken und eben dieselben auch im Inhalte der entzündeten Ge¬ 
lenke. In diesem Falle entzündete sich das linke Kniegelenk, das rechte 
Sprunggelenk, das linke Ellbogen- und Handgelenk und einige kleinere 
Fingergelenke. Die Punktion des Kniegelenks ergab einen dünnflüssigen, 
hämorrhagisch gefärbten Eiter. 

Von grosser Bedeutung in diagnostischer Hinsicht sind die embo- 
lischen Prozesse. Sie sind eine häufige Erscheinung und stellen sich 
in der Regel in den späteren Stadien ein, nämlich dann, wenn die Vege¬ 
tationen bereits zerfallen sind; dort, wo die Diagnose Endokarditis 
mangels akustischer Erscheinungen am Herzen auf gewisse Schwierig¬ 
keiten stösst, wird natürlich ein embolischer Prozess das Wesen der Er¬ 
krankung mit einem Schlage beleuchten. 

Die Embolien sind von zweierlei Art: gröbere, welche auf rein 
mechanische Weise funktionelle Störungen verursachen und ganz kleine 
mykotische Embolien. 

Unter meinen Beobachtungen finden sich mehrere Fälle von mecha¬ 
nischen Embolien in grössere Arterien: 

1. Bei einem 18jährigen Mädchen, das ausser einer einer alten auf die Mitral¬ 
klappe lokalisierten Endokarditis an maligner Endokarditis litt, kam es zu einor Em¬ 
bolie in die Arterie der linken Sylvischen Grube. Der Embolus blieb an jener Stelle 
haften, wo sich die Arterie in die Hauptäste spaltet. Es kam zu Konvulsionen gleich¬ 
zeitig mit einer totalen Hemiplegie, Hemianästhesie, motorischer und sensorischer 
akustischer Aphasie. Tod in 24 Stunden. 

2. Bei einem 21jährigen Jüngling verursachte die maligne Endokarditis, die auf 
die Aortenklappe lokalisiert war, eine Embolie der linken Radialarterie. Für die Em¬ 
bolie sprachen folgende Symptome: Fehlen des Radialpulses, Kühle und livide Ver¬ 
färbung der linken Hand, Parästhesie und motorische Schwäche der Finger. 

3. Bei einer 35jährigen Frau mit einem Vitium des linken venösen Ostiems kam 
es infolge maligner Endokarditis, die im Verlaufe einer Bronchopneumonie entstanden 
und auf die Mitralklappe und auf die Semilunarklappe der Aorta lokalisiert war, zu 
einer Embolie der rechten Radialarterie. Auch in diesem Falle bestanden dieselben 
Symptome wie im vorangehenden. In beiden Fällen handelte es sich um ein Sym¬ 
ptom, welches dem Tode 2—3 Tage voranging. 

4. Bei einem 32jährigen Mann verlief die maligne Endokarditis unter Sympto¬ 
men, die an Bauchtyphus erinnerten. Der Charakter und der Verlauf der Krankheit 
bewogen mich aber, eine maligne Endokarditis zu diagnostizieren. Bestätigt wurde 
diese Diagnose durch ein Geräusch, welches wenige Tage später an der Mitralklappe 
nachweisbar war. Kurz vor dem Tode kam es zu einer Embolie der rechten Tibial- 
arterie, die sich durch motorische Schwäche des Fusses, durch Kühle und Par¬ 
ästhesie verriet. 

5. In einem Falle von Gonokokkenendokarditis, die auf die Aortenklappen loka- 
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lisiert war, entwickelte sich plötzlich und unter Krampferscheinungen ein apoplekti- 
scher Insult, der eine akute Bulbärparalyse und eine linksseitige Hemiplegio zur Folge 
hatte. Bei der Autopsie fand man einen harten Embolus in der Basilarterie unmittel¬ 
bar über jener Stelle, wo sich die beiden Vertebralarterien zu einem gemeinsamen 
Stamm vereinigen. 

6. Schliesslich erwähne ich einen Fall von maligner Endokarditis, in welchem 
mich besondere Symptome zur Diagnose einer Embolie der peripheren Arterien führten. 
Ursprünglich schwankte die Diagnose zwischen Bauchtyphus und maligner Endokar¬ 
ditis; da aber gewisse Symptome gegen Typhus sprachen und bald darauf ein weiches 
diastolisches Geräusch über dem Aortenostium hörbar wurde, lautete die Diagnose auf 
maligne Endokarditis. In der 5. Woche entstanden plötzlich folgende Symptome: 
heftige Bauchschmerzen, deren Intensität im Mcsogastrium am grössten war, hoch¬ 
gradiger Meteorismus, Tenesmus, Aufstossen, Erbrechen und plötzlicher Durchfall 
blutig gefärbter Schleimmassen. Der Kranke starb binnen 24 Stunden im Kollaps. 

Die Embolie der Mesenterialarterien ist ein verhältnismässig seltenes 
Symptom und ihre Diagnose schwierig, wenn die Embolie gleichzeitig 
mit anderen Symptomen, mit Darmblutungen besteht. Aber die Darm¬ 
blutung ist kein unbedingt notwendiges Symptom der Embolie der Mesen¬ 
terialarterien, denn sie wurde unter 46 in der Literatur verzeichneten 
Fällen nur 12mal beobachtet. Huchard legt ein viel grösseres Gewicht 
auf die heftigen, plötzlich auftretenden und paroxystisch sich steigern¬ 
den Schmerzen, die sich in die Subumbikal- und Lumbalgegend ausbrei¬ 
ten, auf das Erbrechen, auf die hartnäckige Diarrhoe mit rötlich gefärbten, 
sehr stinkenden und nach Fäulnis riechenden Stühlen. Diese Embolie 
hat eine grosse diagnostische Bedeutung, ist aber prognostisch nicht so 
ungünstig, wenn nur kleinere Aeste verstopft wurden; bei Embolie eines 
grossen Stammes unterliegt der Patient der ausgedehnten Darmnekrose. 

Dieselbe Bedeutung, wie diese embolischen Prozesse, haben auch 
jene kleinen Embolien, die stets mykotischer Natur sind und in den ein¬ 
zelnen Organen metastatische Entzündung und Abszesse verursachen. 
Diese Embolien sind bei der malignen Endokarditis ziemlich häufig, ich 
fand sie unter 28 Fällen lOmal. Auch diese Metastasen zeigen in den 
einzelnen Fällen ein verschiedenes Verhalten. So z. B. war in einem 
Falle die Oberfläche beider Lungenflügel von zahlreichen kleinen Abszessen 
durchsetzt, was eine eiterige Pleuritis zur Folge hatte; in einem anderen 
Falle wurden in den Unterlappen grössere, oft walnussgrosse Abszesse 
gefunden, die mit einem jauchigen Inhalt gefüllt waren. In beiden Fällen 
handelte es sich um maligne Endokarditis der Trikuspidalklappe. 

In dem letzteren Falle, der meiner Klinik entstammte, fand man 
in beiden Lungenflügeln längs der Ramifikation einer grösseren Lungen¬ 
arterie eine Reihe von haselnussgrossen Abszessen. Stellenweise ver¬ 
einigten sich diese Abszesse und bildeten eine Eiterhöhle mit unregel¬ 
mässiger, buchtiger Umrandung; auch in diesem Falle handelte cs sich 
um eine maligne Entzündung, die auf die Trikuspidalklappe lokalisiert 
und gleichzeitig mit einer Endokarditis der Mitralklappe entstanden war. 
In einem anderen Falle, der als Puerperalsepsis hingestellt worden war, 
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hatte die Klinik keine Geräusche am Herzen konstatiert; bei der Autopsie 
fand man mächtige, kugelige Vegetationen am linken venösen Ostium 
und eine embolische Nierenentzündung. 

Unter das Kapitel der metastatischen Entzündungen fallen auch die 
eitrigen Gelenkentzündungen, für welche die klinische Beobachtung eben¬ 
falls Beispiele bringt. Ferner sind einige Beobachtungen von eiterigen 
Lungeninfarkten verzeichnet. Zum Schlüsse möchte ich einen Fall von 
maligner Endokarditis anführen, die auf die Mitralklappe lokalisiert und 
im Verlaufe einer äusserst heftig auftretenden Puerperalsepsis entstanden 
war. Bemerkenswert ist dieser Fall aus dem Grunde, weil es in seinem 
Verlaufe zur Entwicklung einer stürmischen Panophthalmitis des linken 
Auges und zu einer eiterigen Myokarditis gekommen war. Bei der 
Autopsie fand man zwei Abszesse; der eine war bohnengross, der andere 
erbsengross und beide lagen in der unmittelbaren Nähe der Insertion der 
Mitralklappe, der grössere in der Muskulatur der Kammer, der kleinere 
in der Nähe des Septum atriorum. Der erste Abszess war in die Kam¬ 
mer durchgebrochen, der andere war noch intakt. Ausserdem fanden 
sich mehrere kleinere Abszesse im Myokard der linken Herzhälfte. 

Eine grosse diagnostische Bedeutung besitzen die in den späteren 
Stadien der ulzerösen Endokarditis auftretenden mannigfachen Exan¬ 
theme und Blutergüsse in die Haut, die zumeist durch Embolien in 
die kleinen Hautarterien bedingt sind. In diesen Eruptionen, speziell in 
den hämorrhagischen Ergüssen, finden sich gewöhnlich dieselben Mikro¬ 
ben, wie in den Vegetationen des Endokards und wir müssen daher ihre 
Entstehung auf einen Zerfall der Vegetationen beziehen; der an der Ober¬ 
fläche der Vegetationen befindliche und pyogene Mikroben enthaltende 
Detritus wird in den Blutkreislauf geschleudert und dringt bis in die 
terminalen Aeste ein. Aus diesen Grunde ist es auch leicht erklärlich, 
warum die Blutergüsse und kutanen Eruptionen embolischen Ursprungs 
so selten bei gewissen malignen Endokarditiden beobachtet zu werden 
pflegen, welche durch grosse und derbe Vegetationen charakterisiert sind, 
die keine Neigung zum Zerfall zeigen, z. B. bei den durch Pneumokokken 
verursachten Endokarditiden. 

Unter meinem klinischen Material sind die Exantheme und Blut¬ 
ergüsse nur mit einer geringen Anzahl, nämlich nur mit 7 Fällen ver¬ 
treten. 

Bei der septischen Endokarditis ist ein Fall von ausgebreitetem, 
fleckigem Erythem auf der Brust, dem Halse und auf der oberen Partie 
des Bauches verzeichnet, ähnlich jenem Erythem, wie man es bei leichter 
Skarlatina beobachtet. Die Flecke, welche eine hellrote Earbe hatten 
und von der Umgebung scharf abstachen, bestanden 48 Stunden, ln 
einem anderen Falle fand sich auf der unteren Partie des Brustkorbs, 
auf dem Bauch und auf der Innenfläche der Oberschenkel ein der Roseola 
ähnliches, papulöses Exanthem, die Papeln aber waren grösser (hatten 

12 * 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



180 


E. MAIXNER 


Linsengrösse), waren von dunklerer, fast braunroter Farbe und hatten 
einen rötlichen Hof — kleine Ekchymosen fanden wir bei 4 Fällen, in 
2 Fällen waren sie in grösserer Zahl über die Haut des Brustkorbes 
und des Bauches und in kleinerer Zahl über die Haut der unteren Ex¬ 
tremitäten ausgebreitet; in den beiden anderen Fällen waren aber die 
Petechien sehr zahlreich und sowohl auf dem Rumpfe als auch auf sämt¬ 
lichen Extremitäten vorhanden. Bei einer malignen Endokarditis, die im 
Verlaufe einer Angiocholitis entstanden war, fanden sich stecknadelkopf¬ 
grosse, das Hautniveau überragende Blutergüsse in spärlicher Anzahl im 
Gesicht und auf dem Halse, dagegen in grosser Menge und symmetri¬ 
scher Anordnung auf der Brust, auf dem Rücken, auf dem Bauche und 
auf den Innenflächen der oberen und unteren Extremitäten. Die Mehr¬ 
zahl dieser kleinen Blutergüsse, die sich schubweise erneuerten, ver¬ 
schwanden unter der gewöhnlichen Metamorphose; nur bei einigen wenigen 
Flecken auf dem Bauche konnte man die Entstehung eines kleinen Bläs¬ 
chens im Zentrum der Ekchymosen beobachten, das sich vor der Ent¬ 
stehung der Pustel vertiefte. Dieser und der folgende Fall waren des¬ 
wegen sehr bemerkenswert, weil auf der Retina kleine Blutergüsse kon¬ 
statiert wurden. 

Am auffallendsten war die Entstehung kleiner Blutergüsse bei einer 
malignen Endokarditis, die bei einem jungen Mann mit einem alten 
Vitium des linken venösen Ostium entstanden war. Derselbe war be¬ 
reits 5 Wochen krank und wurde ins Krankenhaus überführt, weil sich 
sein Allgemeinzustand stetig verschlimmerte. Die Symptome sprachen 
für Bauchtyphus, trotzdem aber wurde diese Diagnose ausgeschlossen, 
weil das Fickersche Diagnostikum ein negatives Resultat ergeben 
hatte. Das systolische Geräusch über der Herzspitze, das seine Tonalität 
und Stärke jeden Moment änderte und zeitweise von einem diastolischen 
Geräusch begleitet war, führte mich zu der Diagnose einer malignen 
Endokarditis der Mitralklappe. Bei Untersuchung des Kranken am Auf¬ 
nahmetage bestanden zerstreute kleine Blutergüsse auf dem Thorax, am 
Bauche und auf den Innenflächen der oberen und unteren Extremitäten. 
Die Zahl der Blutergüsse nahm täglich zu, besonders auf den Ellbogen, den 
Händen, den unteren Partien der Unterschenkel und den Füssen. Drei 
Tage vor dem Tode des Kranken entstanden symmetrisch angeordnete 
Ekchymosen auf beiden Wangen und Schläfen, auf dem Kinn und in be¬ 
sonders grosser Zahl auch auf der Stirn. Einzelne Blutergüsse waren 
auch auf der Schleimhaut der Wangen und des Gaumens vorhanden. In 
ähnlicher Weise war auch die Vorderfläche des Halses von einer grossen 
Anzahl von Petechien besät; der Thorax wies die grösste Eruption im 
Bereiche der Schulterblätter auf, und es machte den Eindruck, als ob 
die Eruption durch Konfluenz kleiner, braunviolettcr Flecke entstanden 
wäre. Auf den oberen Extremitäten gruppierten sich die Blutergüsse in 
ungewöhnlich grosser Zahl um die Ellbogen- und Karpalgclenke, auf den 
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unteren Extremitäten lokalisierten sie sich in den Kniekehlen und um die 
Tibiotarsalgelenke, ferner auf die Hand- und Fussrücken. Bei der Autopsie 
fand man eine maligne Endokarditis der Mitral- und Trikuspidalklappe. 
Auf der Mitralklappe war die Entzündung neben einer sklerotischen Endo¬ 
karditis entstanden. Bemerkenswert ist, dass die neu entstandenen Vege¬ 
tationen durchwegs nekrotisiert und in kleine, mit einer schmierigen 
Masse bedeckte Geschwüre verwandelt waren. Offenbar war diese Ne¬ 
krose die Ursache der zahllosen, kleinen Hauthämorrhagien. Auch die 
Trikuspidalklappe wies an den Rändern eine Reihe von Vegetationen auf, 
von denen nur einige im Zerfall begriffen waren und dadurch die Ent¬ 
stehung mykotischer Embolien in die Aeste der Lungenarterien und zahl¬ 
reicher Abszesse im Lungengewebe verursacht hatten. Auch in diesem 
Falle waren bei Lebzeiten retinale Blutungen nachweisbar. 

Meine Klinik verzeichnet auch einen Fall, in welchem mächtige 
Suffusionen und Ekchymosen beobachtet wurden. Derselbe betrifft einen 
Kranken mit akuter Tuberkulose und eitrigen Gelenkentzündungen. Auf 
der Oberfläche des Thorax, mehr noch auf dem Rücken, auf dem Bauche 
und an den unteren Extremitäten entstanden mächtige, dunkelviolette 
Blutergüsse, von denen die meisten binnen 24 Stunden in flache Blasen 
übergingen, die mit einer hämorrhagischen Flüssigkeit gefüllt waren; 
diese enthielt ebenso wie der Eiter der entzündeten Gelenke Strepto¬ 
kokken. 

In manchen Fällen beobachtet man kleinere und grössere (linsen- 
bis bohnengrosse) mit Eiter gefüllte Bläschen, die neben den kleinen 
Hauthämorrhagien, aber auch selbständig Vorkommen. Ich sah diesen 
Bläschenausschlag nur zweimal. 

In dem ersten Falle entstanden die Bläschen in einem derben papu¬ 
lösen Infiltrat von braunroter Farbe; diese Papeln, welche die Grösse 
einer Linse besassen, waren in grösserer Anzahl über den Bauch und 
Thorax, in kleinerer Anzahl über die Oberfläche der Oberschenkel ver¬ 
breitet. Die eitrige Infiltration begann auf der Höhe der Papel in Form 
eines kleinen, mit trüber Flüssigkeit gefüllten Bläschens und wurde binnen 
24 Stunden so gross, dass die ganze Papel in eine mit Eiter gefüllte 
Pustel verwandelt war. 

In dem 2. Falle konnte die Entwicklung der linsengrossen und auf 
Brust und Bauch lokalisierten Bläschen nicht verfolgt werden. In beiden 
Fällen hatten die Blasen ein schlaffes Aussehen und enthielten eine 
eitrige, leicht blutig tingierte Masse. 

Nach unseren Erfahrungen entstehen die Blasen zumeist bei der 
Staphylokokkenendokarditis, die kleinen Hämorrluigicn und Erytheme bei 
der Streptokokkenendokarditis. 

Von den Symptomen der malignen Endokarditis muss noch ein Sym¬ 
ptom angeführt werden: nämlich die auffallende Blässe des Gesichtes 
und der Haut. Ich sah sic in einer ganzen Reihe von Fällen, die 
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teils in stürmischer, teils in chronischer Weise verliefen. Die auffallende 
Anämie tritt gleich beim Beginne der Erkrankung auf, entwickelt sich 
schnell, nimmt auch schnell zu und bleibt dauernd bestehen. 

Das Gesicht mit seiner durchsichtigen, w r eissen oder wachsartigen 
Farbe erinnert manchmal an die perniziöse Anämie und es ist auch natür¬ 
lich, wenn in einem ähnlichen Falle eine Verwechselung mit dieser Krank¬ 
heit vorkoramt. Allein, eine sorgfältige Untersuchung ergibt doch einige 
unterscheidende Merkmale: die Kranken mit maligner Endokarditis magern 
rasch ab, haben dauernd ein hohes Fieber und ihr Blut weist eine be¬ 
trächtliche Leukozytose auf. Trotz des Fiebers, das manchmal sehr 
hoch ist, rötet sich das Gesicht des Patienten niemals, sondern bleibt 
dauernd blass (Febris pallida). In vielen Fällen konstatierte man eine 
erschreckende Abnahme der roten Blutzellen; im Falle Grawitz (Sepsis 
peracuta) sank die Zahl der roten Blutkörperchen sogar auf 300 000 in 
1 cmm. In jenen meiner Fälle, wo eine Blutuntersuchung vorgenommen 
wurde, betrug die Differenz gegen die normale Zahl der roten Blut¬ 
körperchen 2—2,5 Millionen, in einem Falle wurden 2 200 000 und in 
einem anderen 1 500 000 rote Blutkörperchen gezählt. Ausser der Hypo- 
globulie ist als weiteres Symptom die Hyperleukozytose anzuführen. In 
einzelnen Fällen meiner klinischen Beobachtung zählten wir 15—20 000, 
zumeist polynukleare Leukozyten, in dem letzten beobachteten Falle so¬ 
gar 35 000. 

Wenn wir in der malignen Endokarditis das Symptom einer schweren 
bakteriellen Erkrankung erblicken, müssen wir naturgeraäss das Blut 
auf pyogene Bakterien untersuchen. Lenhartz behauptet, dass der 
Nachweis * der letzteren fast in einem jeden Falle gelingt. Ich nahm 
diese Untersuchung in 9 Fällen vor, aber dieselbe ergab nur in drei 
Fällen ein positives Resultat. 

Nervöse Symptome sind, wenn man von jenen absieht, die durch 
embolische Prozesse im Gehirn und im Rückenmark bedingt sind, kein 
absolut notwendiges Zeichen der malignen Endokarditis. Von der pyä¬ 
mischen und schleichenden Form der Endokarditis kann man fast apo¬ 
diktisch behaupten, dass das Sensorium entweder überhaupt nicht oder 
nur in ganz geringfügigem Grade ergriffen ist. 

In den Intervallen zwischen den heftigen Schüttelfrösten waren die 
Patienten, soweit wir ihr psychisches Leben beobachten konnten, bei 
vollem Bewusstsein, sie waren gut, ja manchmal sogar fröhlich gelaunt, 
und nichts Hess sie die Schwere ihrer Erkrankung ahnen, ja die Kranken 
konnten sich infolge der auffallenden Euphorie sogar geistig beschäftigen 
und Bewegung machen. 

In jenen Fällen, wo die septische Erkrankung plötzlich entstanden 
war, und sich durch eine grosse Heftigkeit auszeichnete, war das Sen¬ 
sorium fast stets getrübt, indem zeitweise Delirien entstanden. Dieses 
Symptom wurde auch in jenen Fällen nicht vermisst, in denen die maligne 
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Endokarditis unter dem Bilde des Typhus verlief. Wir konstatierten in 
diesen Fällen eine bedeutende Apathie, Stupor und Somnolenz, Zittern 
der Extremitäten und Zuckungen in denselben, Schwatzhaftigkeit und 
stille Delirien. Maniakalische Anfälle, welche von einigen Beobachtern 
erwähnt werden, haben wir in keinem einzigen Falle gesehen. 

Der Verlauf der malignen Endokarditis ist in der Regel ein 
akuter: von 29 Fällen meiner Beobachtung endeten alle bis auf 2 binnen 
6 Wochen. Ein Fall (puerperale Infektion) genas nach 10 Wochen, mit 
Zurückbleiben eines Herzfehlers, und der andere Fall, eine chronische 
maligne Endokarditis, dauert nunmehr 7 Monate. Die kürzeste Dauer, 
nämlich 6 Tage, weist ein Fall von stürmisch verlaufender Sepsis auf. 
Allein, es kann kein Zweifel darüber bestehen, dass die maligne Endo¬ 
karditis in manchen Fällen einen chronischen Verlauf besitzt; es sind 
dies jene Fälle, in denen sich die Entzündung des Endokards latent ent¬ 
wickelt und sich weder durch allgemeine noch durch lokale Symptome 
verrät. 

Die Literatur verzeichnet Fälle, welche 10—18 Monate dauerten, 
und fast stets handelte es sich um Personen, die sich bis zum letzten 
Moment gesund fühlten und keinen Herzfehler hatten oder zwar an 
einem Herzfehler litten, diesen aber gut ertrugen. Die diagnostische 
Schwierigkeit besteht hier also auch darin, dass die Formen unabhängig 
von einem Infektionsprozesse beginnen. 

Die bakteriologischen Untersuchungen weisen darauf hin, dass cs 
sich in der Regel um eine Streptokokkeninfektion handelt, und es liegt 
der Gedanke sehr nahe, dass die letztere häufig von gewissen Formen 
der tonsillären Angina ausgeht. Es sei hier noch darauf hingewiesen, 
dass diese chronischen Formen auch ohne Fieber verlaufen: dann ist 
ihre Erkennung noch schwieriger. Wegen der beträchtlichen Destruktion 
der roten Blutkörperchen und wegen der auffallenden Anämie des Kranken 
diagnostiziert man gewöhnlich eine essentielle perniziöse Anämie, und 
wenn Hämaturie oder Albuminurie auftritt, dann lautet die Diagnose 
gewöhnlich auf Nephritis, und diese Diagnose wird eventuell nach langer 
Dauer, wenn ein Geräusch am Herzen erscheint oder eine Embolie auf¬ 
tritt, korrigiert. Fast ausnahmslos verlaufen diese Fälle mit Fieber, das 
aber nur selten und auch da nur temporär eine grössere Heftigkeit 
erreicht. Das Verhalten der Temperatur ist nicht in allen Fällen gleich, 
ln einigen Fällen wiederholt sich das Fieber in Schüben, die mehrere 
Tage anhaltcn und für längere Zeit verschwinden, um dann wiederzu¬ 
kehren; auf diese Weise können sich die fieberhaften Attacken mehrmals 
wiederholen, bis schliesslich das Fieber konstant wird. 

Fraentzel beobachtete Fälle von chronischer maligner Endokar¬ 
ditis, in deren Verlauf cs manchmal, aber sehr selten, zu Schüttelfrösten 
kam (erratische Schüttelfröste). In seiner Monographie über die Krank¬ 
heiten des Herzens, die vor 30 Jahren geschrieben wurde, findet sich die 
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Bemerkung, dass es Fälle von maligner Endokarditis gebe, bei denen 
temporäre, erratische Schüttelfröste in charakteristischer Weise auftreten, 
wo aber die Untersuchung des Herzens keinerlei Anhaltspunkte für die 
richtige Diagnose bietet oder ein schwaches Geräusch erst vor dem Tode 
auftritt. In einer grossen Anzahl von Fällen hat aber das Fieber einen 
konstanten remittierenden Typus, ohne Wochen und Monate hindurch 
seinen Charakter zu ändern. Die Temperatur ist den ganzen Tag hin¬ 
durch normal, aber in den Abendstunden steigt sie mässig. auf 38,2 bis 
38,5° C. In derartigen Fällen denkt man häufig an eine beginnende 
Tuberkulose. Eine sorgfältige physikalische Untersuchung des Kranken 
und andere diagnostische Hilfsmethoden schliessen einen Irrtum leicht 
aus, und so bleibt die eigentliche Natur des Fiebers solange unaufgeklärt, 
bis schliesslich ein Geräusch erscheint. 

So war es in einem Falle, der mich mehrere Monate hindurch be¬ 
schäftigte. Bei einem 11jährigen Knaben, der eine nicht besonders 
heftige Angina überstanden hatte, begann wenige Tage nach eingetretener 
Rekonvaleszenz ein neuerliches Fieber, das heute, das ist 7 Monate nach 
abgelaufener Angina, noch fortbesteht. Dasselbe stellt sich in den Abend¬ 
stunden ein, dauert 2—3 Stunden und übersteigt nicht 38,4°. Der Knabe 
war auffallend anämisch, munter, und war nur mit Mühe im Bett zu 
erhalten. Die inneren Organe waren gesund. Ich liess mit Rücksicht 
auf die vorangegangenc Angina das Blut auf Streptokokken untersuchen, 
das Resultat war aber negativ. Als ich den Knaben 4 Wochen später 
wiedersah, war die Anämie noch auffallender, er war noch magerer 
geworden, der Appetit war geringer, das Sensorium frei und die Laune 
ebenso gut wie bei meinem ersten Besuch; auch diesmal ergab die Unter¬ 
suchung des Herzens ganz normale Verhältnisse. Nach weiteren 6 Wochen 
erschien ein weiches systolisches Geräusch an der Herzspitze, das im 
Laufe der Zeit sehr scharf wurde, nun ist es auch möglich, eine leichte 
Vergrösserung des Herzens zu konstatieren. 

Diese chronischen Formen der malignen Endokarditis zeichnen sich 
durch einige Eigentümlichkeiten aus; sie verursachen fast niemals embo- 
lische Prozesse, eitrige Metastasen und Petechien. Dafür fallen die zu¬ 
nehmende Kachexie, die blasse, fast wachsartige Gesichtsfarbe, die 
Appetitlosigkeit, die zunehmende Abmagerung und Entkräftung um so 
mehr auf. Es vergehen viele Wochen, bevor uns die akustischen Er¬ 
scheinungen am Herzen die Ursache des Fiebers erklären. So wie die 
akuten führen auch die chronischen Formen unerbittlich zum Tode; 
gewiss wird nur eine geringe Anzahl dieser Kranken gesund. 

Auf Grund meiner Erlahrungen gelangte ich zu gewissen diagno¬ 
stischen Deduktionen: mir ist es — ganz unabhängig von den Er¬ 
fahrungen anderer — klar, dass die sichere Diagnose der malignen 
Endokarditis manchmal ein sehr schwieriges Problem ist, dass sogar in 
vielen Fällen dieser Prozess überhaupt nicht diagnostiziert werden kann. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Entioearditis maligna ulcerosa. 


185 


Ich verfüge auch über einige Fälle, die unerkannt geblieben sind; 
so erinnere ich mich aus der letzten Zeit an eine maligne Endokarditis 
bei einem Greis, der 9 Tage nach dem Beginne einer Lungenentzündung 
starb und bei dem der Herzbefund über der Mitralklappe trotz mächtiger 
Vegetationen normal zu sein schien: ich gedenke ferner eines Falles von 
embolischer Nephritis im Verlaufe einer puerperalen Infektion, bei der 
Sepsis, akute Nephritis, aber keineswegs maligne Endokarditis diagno¬ 
stiziert wurde. 

Bei der pyämischen mit typischen Schüttelfrösten einhergehenden 
Form pflegt die Diagnose am leichtesten zu sein; wenn wir andere 
pathologische Prozesse, bei denen charakteristische Schüttelfröste Vor¬ 
kommen: eitrige Angiocholitis, eitrige Entzündung der Leber und der 
Nieren, Malaria, ausschliessen können, dann bleibt nichts anderes übrig, 
als an maligne Endokarditis zu denken. Bei sorgfältiger Nachforschung 
findet man dann zumeist einen Anlass, der die septische Erkrankung 
des Blutes verursacht hat; und in vielen Fällen kann man im Blute 
auch pyogene Mikroben nachweisen; bei weiterer Geduld erscheint 
schliesslich am Herzen ein Geräusch, das den Verdacht auf maligne 
Endokarditis bestärkt, wenn nicht eine plötzliche Embolie die Diagnose 
bestätigt. 

Schwerer ist die Diagnose, wenn die Endokarditis unter dem Bilde 
des Typhus verläuft. Die grosse Prostration, die Somnolenz, die Delirien, 
die trockene Zunge, der Meteorismus, der Milztumor verleiten uns zur 
Diagnose des Typhus. Mit Hilfe der Agglutinationsmethode wird es 
zwar möglich sein, den Typhus auszuschliessen, aber damit ist die Dia¬ 
gnose noch nicht gestellt; diese ist erst dann gemacht, wenn die akusti¬ 
schen Erscheinungen am Herzen die Natur der Erkrankung sicherstellen 
oder wenn sich in der Haut Petechien oder pustulöse Effloreszcnzen 
etablieren. 

Wenn am Herzen keine Geräusche vorhanden sind, kann man, 
selbst wenn das Endokard lädiert ist, kaum mehr als eine septische 
Erkrankung diagnostizieren. Meiner Ansicht nach ist die Diagnose in 
jenen Fällen schwierig, wo sich die maligne Endokarditis zu einem 
älteren Herzfehler gesellt, ohne Rücksicht darauf, ob sie sich auf einer 
schon früher erkrankt gewesenen oder bis dahin verschont gebliebenen 
Klappe lokalisiert. Den Verdacht auf maligne Endokarditis können wir 
in jenen Fällen aussprechen, in denen eine rezidivierende Endokarditis 
von schweren Allgemeinerscheinungen, akutem, irregulärem Fieber, plötz¬ 
lich entstandener Dekompensation des Herzens, embolischen Prozessen, 
atypischen Arthralgien und Gelenksentzündungen begleitet zu sein pflegt. 
Die Veränderung eines ursprünglichen Geräusches oder das Auftreten 
eines Geräusches auf einer bis dahin verschont gebliebenen Klappe ist 
nicht entscheidend, da es sich um eine einfache plastische Endokarditis 
handeln kann. Wenn bei der Blutuntersuchung ähnlicher Fälle Strepto- 
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kokken oder Gonokokken entdeckt werden, dann handelt cs sich ohne 
Zweifel um eine Endokarditis malignen Charakters. 

In atypischen Fällen, die unter dem Bilde einer schweren Anämie 
oder einer subakuten hämorrhagischen Nephritis verlaufen, ist eine Dia¬ 
gnose nur dann zu stellen, wenn frische Veränderungen am Herzen zu 
beobachten sind. Die im Verlaufe einer Lungenentzündung entstandene 
maligne Endokarditis wird zumeist nicht erkannt, da ihre Symptome 
durch jene der Pneumonie verdeckt werden, der Herzbefund keine An¬ 
haltspunkte bietet und die Patienten zu rasch sterben, als dass eine 
Diagnose gestellt werden könnte. 

Ist die Diagnose der malignen Endokarditis gesichert, so kann man 
aus ihrem Verhalten keinen Schluss auf ihren bakteriologischen Charakter 
ziehen. Der Fiebertypus allein gestattet noch keinen Schluss auf che 
Beschaffenheit der Mikroben. Alle pyogenen Mikroben können die 
gleichen Eigentümlichkeiten des Fiebers hervorrufen und daher können 
wir uns bei Lebzeiten des Patienten nur auf jenes Moment, welches zur 
Verseuchung des Blutes geführt hat, und auf die bakteriologische Unter¬ 
suchung des Blutes verlassen. 

Für mich besteht kein Zweifel darüber, dass die Diagnose der septi¬ 
schen Endokarditis nur in einer Anzahl von Fällen möglich ist. In sehr 
vielen Fällen verläuft diese Erkrankung latent, ohne in dem Symptomen- 
komplex der septischen Allgemeinerkrankung selbständig hervorzutreten. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N 4. 
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XIII. 

Beitrag zur Kenntnis des Schicksals Syphiliskranker und 

ihrer Familien. 

(Katamnesen zu den Krankengeschichten einer Arbeit von 
W. Fleiner „Ueber Syphilis occulta“ aus dem Jahre 1891.) 

Von 

Dr. Marie Kaufmann-Wolf, 

z. Zt. Assistentin nrn anatomischen Institut in Heidelberg. 


Vorwort. 

Die vorliegende Studie bezweckt, einen Beitrag zu liefern zu der 
Frage: Was wird aus syphilitischen Patienten und ihren Familien? 
Da die Krankengeschichten, die mir als Unterlage und Ausgangspunkt 
dienten, schon 1891 *) veröffentlicht wurden, besteht die Hoffnung, nicht nur 
wertvolle Einzelheiten aus dem Leben der Patienten zu eruieren, sondern 
die ganze Wirkung der Infektion mit all ihren F’olgen zu überblicken. 

Es wäre natürlich wünschenswert gewesen, in allen Fällen die be¬ 
treffenden Menschen eingehend zu befragen und gründlich körperlich zu 
untersuchen. Wer aber je eine ähnliche Arbeit gemacht hat, oder sich 
im Geiste in die gegebene Situation versetzt, wird die Unausführbarkeit 
dieses Wunsches einsehen. 

Man vergegenwärtige sich die Verhältnisse: Ich komme plötzlich in 
die Familie, erinnere den früheren Patienten an seinen Krankenhaus¬ 
aufenthalt und frage nach seinem Befinden. Zumeist gebe ich vor, die 
Nachfrage geschehe im Interesse der Wissenschaft, um die Richtigkeit 
der Diagnose und Therapie nachzuprüfen. Es bedarf einiger Mühe, um 
Misstrauen und peinliche Ucberraschung zu beseitigen und zu einer offen¬ 
herzigen Aussprache, eventuell zur Vornahme einer Blutentnahme zu ge¬ 
langen. Viel mehr ist meistens nicht erreichbar. Nur da, wo grade zu¬ 
fällig Krankheit vorlicgt und die Besprechungen mit dem Arzt im 
persönlichen Interesse des Kranken liegen, ist eine eingehende Unter¬ 
suchung zu motivieren. So kann man in einzelnen Fällen die Patienten 
veranlassen, in die Klinik zu kommen, in der Nähe wohnende Patienten 
können mehrmals besucht werden. Oft muss man sich aber auch mit 


1) Fleiner, Ueber Syphilis occulta. Deutsches Aich. f. klin. Med. Bd. -IS. 

Zeitdclir. f. klm. Medizin. 76. Bd. H. J u. 4. t •» 
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einer kurzen Besprechung bescheiden. Bemerken möchte ich, was vielleicht 
Kollegen, die eine ähnliche Untersuchung machen wollen, interessiert, 
dass ich in allen Fällen freundlich behandelt wurde und zumeist sogar 
herzlichen Dank erntete. 

Natürlich muss man sich hinsichtlich der Fragen grosse Beschrän¬ 
kungen auferlegen, um die Patienten nicht über die wahre Natur ihres 
Leidens aufzuklären, um sie nicht zu beunruhigen oder gar Unfrieden 
und Argwohn zu säen. Diese und einige andere Momente erklären die 
Ungleichheit der Ergebnisse. 

Verschiedene Herren Aerzte haben mich durch Erteilung von Aus¬ 
kunft, Ueberlassung von Krankengeschichten, Notizen usw. sehr ver¬ 
pflichtet. Behufs Wahrung des Berufsgeheimnisses und Vermeidung eines 
Wiedererkennens der Patienten und ihrer Familien sehe ich von jeder 
Namensnennung der Herren Aerzte ab und spreche lediglich Herrn Hofrat 
Fleincr, der mich auf seine Publikation aufmerksam machte, und Herrn 
Privatdozent Dr. Homburger für freundlich erteilte Ratschläge an dieser 
Stelle meinen Dank aus. 


Einleitung. 

Die aus der Erbschen Klinik hervorgegangene Fleinersche Arbeit 
erschien, wie erwähnt, 1891. In ihr sind 21 ausführliche Kranken¬ 
geschichten, „Faktoren von positivem Wert“ nennt sie Fleiner, nieder¬ 
gelegt. Bei sämtlichen Patienten war Syphilis, und zwar eine besondere 

Verlaufsform, „Syphilis occulta“, diagnostiziert. 

Man spricht, wie bekannt, von okkulter Syphilis da, wo ein Primär¬ 
affekt und sekundäre Erscheinungen nicht vorhanden waren oder nicht 
beobachtet worden sind, sondern lediglich Symptome vorliegen, die einer 
Syphilis im tertiären Stadium angchörcn. Die okkulte darf nicht mit 

der latenten Syphilis verwechselt werden. Bei dieser tritt nach der 

Manifestation ein zeitweiliges oder völliges Verschwinden der Krankheit 
ein, so dass sie sich der Wahrnehmung entzieht, während bei der okkulten 
Form gerade die ersten Manifestationen fehlen bzw. der Beobachtung 
entgehen. 

Fleiner teilt seine Krankengeschichte in 3 Gruppen ein: 

I. Frauen syphilitischer Männer, welche letztere schon vor der 
Hochzeit konstitutionell syphilitisch waren, oder sich während der Ehe 
anderweitig syphilitisch infizierten. 

II. Frauen, welche mehrfach abortiert haben, oder Mütter hereditär 
syphilitischer Kinder sind, und 

III. Fälle, welche man füglich in das Gebiet der Syphilis hereditaria 
tarda rechnen könnte. 

Wenn man in Betracht zieht, dass in den Fleinerschen Kranken¬ 
geschichten nur die Anfangsbuchstaben der betreffenden Patienten an¬ 
gegeben waren, was allein die Ermittlung des Namens der Patienten 
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schon sehr schwierig machte, so wird man die Tatsache, dass von 
21 Fällen 19 weiter verfolgt werden konnten, als ein äusserst günstiges 
Resultat ansehen. 

Ich behalte die Reihenfolge der Krankengeschichten bei. Die 
Numerierung verschiebt sich etwas, weil 2 Fälle (Fleiner, Fall 4 
und 18) wegfallen. Trotz aller erdenklichen Mühe konnte für den Fall 4 
kein Anhaltspunkt gewonnen werden, der eine Nachforschung ermöglicht 
hätte. Im Fall 18 handelt es sich um eine Privatpatientin, deren Name 
mir leider nicht mitgcteilt werden konnte. Ausserdem ändere ich die 
Namen der Patienten in der Weise, dass Fall 1 mit dem Buchstaben A, 
Fall 2 mit B usw. angeführt wird, was die Ucbcrsicht und Orientierung 
erleichtert und zugleich die wahren Verhältnisse verschleiert. Eine Rück¬ 
sichtnahme, die im Interesse der Patienten geboten erscheint. 

Die Krankengeschichten werden ungekürzt wiedergegeben, weil die 
Arbeit nicht rein statistisch, zahlenmässig dartun soll, wie viele Patienten 
tot, krank oder gesund sind, sondern weil es vielmehr wertvoll und 
lehrreich sein dürfte, auch anzuzeigen, was aus dem einzelnen Menschen 
geworden ist, der in dieser oder jener Weise erkrankt war. 


Zur Literatur. 


Eine grössere Anzahl Autoren hat bereits versucht, mit Hilfe der 
sogenannten „aufbauenden Statistik“ Aufklärung über das Schicksal 
Syphiliskranker zu erhalten. 

Eine Zusammenstellung der Publikationen findet sich unter anderem 
in dem 1910 im Archiv für Dermatologie und Syphilis erschienenen 
Aufsatz „Rückblick auf das Schicksal von Syphiliskranken“ von F. J. Pick 
und V. Bandler. Hier seien nur kurz die zur Anwendung gelangten 
Verfahren skizziert. 

Die Pathologen haben grosse Mengen von Sektionsprotokollen 
einer genauen Durchsicht unterzogen und glauben unter Heranziehung 
der klinischen Diagnose festgestellt zu haben, dass die Lues häufig völlig 
ausheilt oder nur geringfügige Residuen hinterlässt. 

Vielleicht würde das Resultat bei etwas anderem Vorgehen weniger 
günstig ausgefallen sein. Man hat nämlich Stösse von alten Protokollen 
statistisch verarbeitet. Es ist klar, dass diese Sektionsberichte kein gleich¬ 
wertiges Material darstcllcn konnten, je nachdem eine mehr oder minder 
geübte Hand Sektion und Bericht ausgeführt hatte. Wäre von vornherein 
mit peinlicher Sorgfalt auf luetische Veränderungen ganz besonders ge¬ 
achtet worden, hätte man doch vielleicht häufiger Residuen entdeckt. 

Das Material der Versicherungsgesellschaften wurde in der 
Weise verarbeitet, dass entweder Alter, Todesursache, Zeitraum zwischen 
Infektion und Tod usw. bei den Versicherten, die eine Infektion deklariert 
hatten, bestimmt wurde, oder dass aus der Zahl derjenigen Todesursachen, 
die gewöhnlich als Folgeerscheinungen der Lues angesehen werden, Kiick- 
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Schlüsse gezogen wurden. Dass im letzteren Fall Trugschlüsse leicht 
möglich sind, liegt auf der Hand. Der erste Weg gibt zweifellos ein¬ 
wandfreie Resultate. Aber hier kann der Einwand grosser Einseitigkeit 
erhoben werden. Vor allem werden fast ausschliesslich männliche Patienten 
in Betracht kommen. Von diesen wiederum scheiden ganze Stände, wie 
z. B. die Arbeiter, aus. Ausserdem wird ab und zu die Infektion zu 
dem Zwecke verschwiegen werden, um möglichst günstige Aufnahme¬ 
bedingungen zu erzielen. Schwerkranke und speziell mit manifester 
Syphilis Behaftete werden überhaupt zurückgewiesen werden. 

Die dritte Methode stellt, ausgehend von alten Krankengeschichten, 
Nachforschungen an. Die erste derartige Arbeit stammt von Matthes 1 ) 
aus der medizinischen Klinik in Jena. Mit Recht weist Süssenguth 2 ), 
der in ähnlicher Weise Krankengeschichten aus der Göttinger medizinischen 
Klinik verarbeitet hat, darauf hin, dass ein Unterschied des Materials 
und eventuell des Resultats besteht, je nachdem das Schicksal städtischer 
oder ländlicher Patienten eruiert wird, dass aber diese Fehlerquelle 
einer einzelnen Arbeit reduziert wird, wenn verschiedene unter den gleichen 
Bedingungen angefertigte Arbeiten zum Vergleich herangezogen werden 
können, was hoffentlich bald möglich sein wird. 

Viertens liegen eine Reihe von Dauerbeobachtungen bei syphi¬ 
litischen Patienten vor, die sich naturgemäss auf eino verhältnismässig 
kurze Beobachtungszeit beschränken. 

I. Gruppe. Syphilis occulta bei Frauen syphilitischer Männer. 

1. Syphil is occulta. Syphilitische Ulzerationen, bzw. Narben in 
der Luftröhre, tertiär papulöses Syphilid. 

Anna A., 44 Jahre alt, Schneidersfrau. Am 25. 10. 1887 kommt Frau S. zur 
Konsultation in die Ambulanz mit folgenden Angaben: Seit Anfang Juli 1887 leide 
sie an hartnäckigem Husten mit Auswurf von viel eitrigem «Schleim und nächtlichen 
Erstickungsanfällen. Seit 3 Wochen habe ihr Answurf einen fauligen Geruoh ange¬ 
nommen und dieser Geruch mache ihr Dasein unerträglich. Seit Monaten stehe sie in 
ärztlicher Behandlung und nehme schon lange Kreosotpillen, doch ohne Erfolg; denn 
sie sei eben schwindsüchtig. 

Status. Kleine grazile, stark abgemagerte Frau, mit glanzloser, trockener Haut. 
Respiration dyspnoisch, 36; starker Hustenreiz, Atem und Auswurf fötid. Temp.37,8 0 . 
Massiges Emphysem, nirgends deutliche Dämpfung über den Lungen, überall 
scharfes, über beiden Lungenspitzen sakkadiertes Vesikuläratmen und laute, 
grossblasige Rasselgeräusche. — Herz und übrige Organe normal. 

Boi der Palpation zeigt sich die Trachea unterhalb der Schilddrüse bis unter 
das Manubr. sterni, soweit sie zu betasten ist, sehr druckempfindlich. An meh¬ 
reren Stellen ist bei In- und Exspiration ein deutliches Schwirren zu fühlen. Laryn- 
goskopisch ist im Kehlkopf und im obersten sichtbaren Teil der Luftröhre nichts 
Abnormes nachweisbar. 


1) Matthes, Münch, med. Wochenschr. 1902. No. 0 u. 7. 

2) Süssenguth, Inaug.-Diss. Göttingen 1906. 
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Bei Untersuchung der Mund- und Nasenhöhle zeigen sich am rechten hinteren 
Gaumenbogen und an der hinteren Rachenwand anämische, blasse, wie seichte Narben 
aussehende Stellen, sonst nichts Abnormes. In den Mundwinkeln keine Rhagaden und 
keine Narben. Lymphdrüsen am Unterkieferwinkel und in den Supraklavikulargruben 
geschwellt, hart, massig empfindlich. 

An beiden Vorderarmen ganz symmetrisch beiderseits 3Querfinger breit über 
dem Handgelenk auf der volaren Seite ringförmige lnfiltate, gebildet aus über linsen¬ 
grossen, kontierenden Knötchen, über welchen die Haut eigentümlich braunrot ge¬ 
färbt ist. Innerhalb des Ringes ist die Haut dünn, blass, glänzend, narbig umge¬ 
wandelt. Beiderseits Kubitaldrüsen geschwellt. 

Auf dem Rücken und am rechten Unterschenkel je ein braunrotes, erbsengrosses 
Knötchen in der Haut; auf der Haut über der linken Tibia ein kreisrundes Geschwür 
von der Grösse eines Zwanzigpfennigstücks, scharfrandig, mit speckigem Grund. 
Befund an den Genitalien ganz negativ. , 

Diagnose: Ulzerationen in der Trachea und den grösseren Bron¬ 
chialzweigen, tertiär papulöses Syphilid. Stenose der Trachea. 

Die nach gestellter Diagnose ausführlicher erhobene Anamnese lautet: Pat. 
stammt aus gesunder Familie und hatte ausser einem Typhus niemals eine ernstliche 
Krankheit. 1874 verheiratete sie sich, blieb aber kinderlos, trotzdem sie niemals ein 
Unterleibsleiden irgend welcher Art gehabt hätte. Im Winter 1880 habe sie ein Hals¬ 
leiden gehabt, das sich wesentlich durch Schmerzen beim Schlucken äusserte und als 
Diphtheritis bezeichnet worden sei. Nach 4wöchigem Bestehen sei durch Umschläge 
und Gurgelwasser Heilung herbeigeführt worden. Pillenkur, Einreibungskur u. dgl. 
hat Pat. nie durchgemacht. 

Der Ehemann habe kurz vor der Frau ein ähnliches Halsleiden gehabt, 
das fast alle Jahre wiedergekehrt sei; ausserdem habe er auch lange Zeit hin¬ 
durch Geschwüre an den Beinon gehabt. Von Syphilis weiss Pat. nichts; Ge¬ 
schwüre an den Genitalien, Hautausschlag usw. werden auf das Entschiedenste 
negiert. 

Auf Gebrauch von Jodkalium trat rasob Besserung aller Beschwerden ein, 
Hustenreiz und Auswurf wurden geringer, der Schlaf wurde ruhiger, das Körper¬ 
gewicht nahm ganz erheblich zu, die Haut wurde praller, glänzender; die Papeln 
wurden allmählich resorbiert und an deren Stelle traten dünne, glänzende Narben. 

Im Sommer 1889 hatte der Husten wochenlang ganz aufgehört; doch traten 
nachts immer noch dyspnoische Anfälle auf. Ursache derselben ist eine dicht über 
dem Jugulum befindliche, palpable Narbeneinziehung der Trachea. Auch zu beiden 
Seiten der Trachea sind strangförmige Züge und Auflagerungen — wahrscheinlich 
vernarbte perichondritische Geschwüre und Abszesse — deutlich zu fühlen. Ueber 
der eingezogenen Partie der Luftröhre hört man leichten Stridor. — Immerhin ist das 
Allgemeinbefinden am 30. 7. 1889 ein ganz gutes zu nennen. 

Katamnese zu 1: Die Patientin ist im Alter vön 52 Jahren, 1895, also 
8 Jahre nach der Behandlung in Heidelberg gestorben. Ueber ihren Gesundheits¬ 
zustand in diesen 8 Jahren liess sich nur Folgendes ermitteln: 

Vom 23. 2. bis 10. 3. 1891 wurde sie in einem städtischen Krankenhause wegen 
Asthma verpflegt. Eine Krankengeschichte ist nicht vorhanden. Dem Arzt, der den 
Totenschein ausstellte, verdanke ich folgende Notiven: „Frau A. behandelte ich vom 
26. 2. bis 30. 3. 1895 und dann vom 4. 4. bis 24. 6. 1895 an Influenza. Rechts 
unten Exsudat. Stinkender Auswurf und Durchfall. Der Durchfall war un¬ 
stillbar. Oedem der Füsse. Dämpfung über der ganzen rechten Seite mit 
viel Rasselgeräuschen. Starko Albuminurie, zuletzt links seitlich starkes 
pleuritisches Reiben. Exitus. Fötides Sputum bis zuletzt, offenbar Bronchi- 
ektasien. Keine Sektion. 
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Anamnestisch: Vor 15 Jahren vom Manne mit Lues infiziert. Sonst ist 
nichts über syphilitische Symptome verzeichnet. Eine antiluetische Behandlung war 
ohne Erfolg.“ 

Der Mann der Patientin starb ebenfalls 1895 im Alter von 45 Jahren. Der 
gleiche Arzt schreibt mir: „Den Patienten Adolf A. habe ich behandelt vom 13.12.1894 
bis 14.1.1895 an schwerer Herzinsuffizienz und sehr starkem Stauungskatarrh 
in beiden Unterlappen. Unter hochgradiger Zyanose, Oedemen und fast völliger 
Anurie erfolgte der Exitus. Sektion wurde nicht gemacht. Ueber luetische Sym¬ 
ptome habe ich nichts notiert.“ 

Zusammenfassung: Man darf wohl annehmen, obwohl keine genaue 
Kenntnis des Krankheitsprozesses, der sich bei der Pat. abgespielt hat, 
vorliegt, dass ihre Lungenerkrankung mit ihren luetischen Stenosen im 
Zusammenhang gestanden hat, und dass sie somit an den Folgen ihrer 
Lues zugrunde gegangen ist. Es ist bekannt, dass sich Dilatationen 
unterhalb der syphilitischen Stenosen entwickeln und Jaucheherde bilden 
können [Joseph] 1 ). 

Bemerkenswert erscheint die Notiz des Arztes: „Vor 15 Jahren 
vom Manne mit Lues infiziert, u das wäre dann etwa 7 Jahre vor der 
Behandlung in Heidelberg gewesen. 

Ob sie in Heidelberg absichtlich die Infektion verheimlicht hat oder 
sich erst nachträglich ihrer bewusst wurde, muss dahin gestellt bleiben. 

Bei dem nur 45 Jahre alt gewordenen Ehemann muss die Wahr¬ 
scheinlichkeitsdiagnose:,, Lues“ gestellt werden. Man wird nicht fehl gehen, 
wenn man einen recht hohen Grad von Wahrscheinlichkeit annimmt. 

2. Syphilis occulta. Tertiär syphilitische Geschwüre am weichen 
Gaumen mit Verlust der Uvula, ulzeröse Zerstörung der Epiglottis, 
La ryngitis. 

Berta B., 26 Jahre alt, Technikersfrau. Pat. erscheint am 14. 5. 1887 im 
Ambulatorium der med. Klinik, um sich untersuchen zu lassen; sie sei von ihrem 
Arzt für lungenleidend bezeichnet worden und nun auf dem Wege zu einem Luft¬ 
kurort. 

Status. Schlecht genährte, sehr grazile, anämisch-kachektisch aussehende Frau 
mit schmalem, langem Thorax. Ueber beiden Lungenspitzen feuchtes Rasseln, aber 
nirgends deutliche Dämpfung. Stimme heiser, zeitweise ganz aphonisch. 

Untersuchung der Mundhöhle: Schleimhaut blass, anämisch, die Uvula fehlt; 
an ihrer Stelle befindet sich eine oberflächliche, strahlige Narbe. In der Mitte des 
rechten hinteren Gaumenbogens zeigt sich ein Substanzverlust von geringer Tiefe, 
mit schmierigem Eiter belegt. Auch auf beiden Tonsillen speckiger Belag und grau- 
wcissliche Verfärbung der Schleimhaut. 

Beim Larvngoskopicren sieht man, dass die Epiglottis grösstenteils 
fehlt; es ist nur noch ein dicker, unförmlicher Wulst erhalten, dessen Schleimhaut 
teils noch frischere Geschwüre zeigt, teils schon vernarbt ist; diffuse Laryngitis. 

Drüsenschwellungen am Nacken, keine Spur von Pigmentierungen oder Narben 
an der Haut. Die übrige Untersuchung, auch die der Genitalien, ergibt absolut nichts. 

Was nun die Anamnese anbetrifft, so geht aus derselben hervor, dass die 
Frau stets gesund war, sich auch gesund verheiratet hat und 2 gesunde Knaben 

1) Joseph, Geschlechtskrankheiten. 5. Auflage. S. 128. 
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gebar vor 4 bzw. 5 Jahren. Die beiden Knaben befanden sich in Begleitung ihrer 
Mutter und ich konnte bei genauer Untersuchung derselben absolut nichts von Lues 
nachweisen. 

Von einer Infektion weiss die Frau absolut nichts; sie hatte niemals ein Ge¬ 
schwür oder dgl. an den Genitalien beobachtet, niemals ein Exanthem gehabt, die 
Natur ihres jetzigen Leidens ist ihr auch nicht bekannt, denn sie hält sich (ür 
schwindsüchtig. 

Seit der Geburt des 2. Kindes hat sich die Frau nie mehr ganz erholt; sie ist 
immer blutarm geblieben, litt viel an Kopfschmerz, besonders zur Nachtzeit; seit etwa 
IV2 Jahren hat sie ab und zu Halsbeschwerden, Schmerzen beim Schlucken. Seit 
V2 Jahr ist sie heiser, hat viel Husten. Mehrmals hat sie Eiter und Blut und kleine 
Fetzen von „Fleisch“ ausgehustet, vor 6 Wochen habe sie nach starkem Husten be¬ 
merkt, dass ihr das Zäpfchen fehle. 

Eine Kur, die man als antiluetisch bezeichnen könnte, hat Pat. offenbar nie ge¬ 
macht, sie hat nie eingerieben, nie Einspritzungen erhalten, keine Arznei genommen, 
ausser Inhalationen und Kreosotpillen. 

Am 1. 6. 1887 kam Pat. wieder und hat sich in den 16 Tagen, während deren 
sie Jodkalium gebraucht hatte, ganz vorzüglich gebessert. Der Husten ist fast ganz 
verschwunden, Geschwüre nahezu vernarbt. Allgemeinzustand über Erwarten günstig. 
Ich habe natürlich die Frau im Glauben gelassen, dass die Luftkur ihr so wohl täte 
und schärfte ihr nur grösste Konsequenz im Fortgebrauch des Jodkali und grösste 
Vorsicht im Umgang mit ihren Kindern ein, um eine Infektion derselben zu vermeiden. 

Auf Erkundigungen, die ich im März 1890 vom Ehemann der Frau zu erhalten 
suchte, schrieb mir dieser: „Antwortlich Ihres g. Schreibens vom 11. d. M. teile ich 
Ihnen mit, dass meine Frau durch Ihre Behandlung im Jahr 1887 vollkommen geheilt 
wurde. Dieselbe ist zur Zeit vollkommen gesund und hat auch seitdem keine ärztliche 
Hilfe mehr gebraucht. Am 28. 5. 1888 ist sie von einem gesunden Mädchen entbunden 
worden. — Ueber den weiteren Verlauf der ursprünglichen Hals- und Lungenkrankheit 
kann ich Ihnen eben weiter nichts schreiben, als dass meine Frau gesund ist, wie vor 
der Krankheit; sie hustet nicht, ist auch nicht im geringsten mehr heiser und kann 
Alles essen und trinken, nur dass sie etwas langsamer essen muss als früher, d. h. 
eben feiner verkauen. 

Bemerken will ich noch, dass sie sogar das Kind selbst schenkt, und zwar heute 
noch, nachdem das Kind bis zum 28. d. M. 10 Monate alt ist. Das Kind ist, wie 
schon erwähnt, ganz gesund, nur zeigen sich hin und wieder kleine Anzeichen von 
Luftbeschwerden. 

Als diskrete Mitteilung möchte ich Ihnen auf Ihre Anfrage noch bemerken, dass 
ich in frühester Jugend (19 Jahre) einen Tripper hatte, welcher trotz sofortiger ärzt¬ 
licher Hilfe 2 Jahre andauerte. Im Jahre 1873, als ich 23 Jahre alt war, hatte ich 
auch einen Schanker, welcher später in einen harten Schanker überging. Seit dem 
Jahre 1875 bin ich aber von diesen Uebeln ganz befreit und anno 1880 habe ich mich 
verheiratet . a 

Katamnese zu 2: Auf schriftliche Anfrage teilte mir der Mann der Patientin 
am 29. 5. 1911 folgendes mit: Die Patientin wurde 1887 in Heidelberg vollstän¬ 
dig geheilt, es hat sich keine Wiederholung ihres Leidens gezeigt. 

Das 1888 geborene Mädchen ist kerngesund geblieben. 

1891 gebar die Frau Zwillinge, ein Mädchen und einen Knaben. Der Knabe starb 
im Alter von 2 Monaten an Keuchhusten, das Mädchen lebt und ist gesund. 

1899 Geburt eines Sohnes, der ebenfalls gesund sein soll. 

1907 Unterleibsoperation der Frau (scheinbar Myomoperation). Die Operation hat 
die Frau gut überstanden, sie kann all ihren Haushaltungsarbeilen ungestört wieder 
nachgehen. 
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Der Mann hat im vorigen Jahre im Alter von 60 Jahren einen Schlaganfall 
gehabt — halbseitige, linksseitige Lähmung. Auch die Herztätigkeit soll da¬ 
durch beeinträchtigt sein. 

Am 30. 8. 1911 besuchte ich die Familie. Die Frau, nunmehr 50 Jahre alt, 
sieht noch sehr anämisch aus, sie ist sehr mager und hat schlaffe Züge, die Pupillen 
reagieren. Subjektiv bestehen keine Beschwerden, der Mann ist, wie er mir vor meinem 
Besuche schrieb, halbseitig gelähmt. Ehe der Schlaganfall kam, bemerkte er eine 
Abnahme seiner geistigen Kräfte und suchte die verminderte Leistungsfähigkeit durch 
Verlängerung der Arbeitszeit zu kompensieren. 

Bei der kurzen Unterhaltung, die ich mit ihm hatte, fiel mir kein geistiger Defekt 
auf. Die Frau klagte über seine Reizbarkeit und Heftigkeit und meinte, seine Intelli¬ 
genz habe gelitten. 

Die Kinder sah ich nicht, sie sollen gesund sein. 

Wassermann von Frau B. negativ. 

Wassermann von Herrn B. negativ. 

Zusammenfassung: Die Pat. hat nach der Entlassung wenigstens 
bis jetzt keine üblen Nachwirkungen ihrer Infektion verspürt. Wie weit 
die Hemiplegie des 60 jährigen Ehemanns der Pat. auf Rechnung der 
früheren Lucs zu setzen ist, ist natürlich nicht zu sagen. Man wird 
freilich im allgemeinen geneigt sein, anzunehmen, dass die Lues selber 
sehr dazu beigetragen hat, einer Alteration der Hirngefässe Vorschub 
zu leisten. Betont sei, dass die Infektion des Ehemanns in das Jahr 
1873 zurückgeht. 1875 war nach seiner Annahme eine Heilung erzielt. 
5 Jahre später erfolgte die Verheiratung. 1887 wurde die Lues der Frau 
im Tertiärstadium beobachtet. Der Schlaganfall des Ehemanns trat im 
Jahre 1910, also 37 Jahre post infectionem ein. 

Die Kinder sind angeblich gesund. Ich möchte hier grundsätzlich 
bemerken, dass es dahin steht, ob derartige Angaben sich bei gründlicher 
Untersuchung bewahrheiten dürften. Zweifellos aber beweisen sie das 
Fehlen von groben Störungen. 

3. Syphilis occulta. Perforation des weichen Gaumens, Cephalaea 
(Dolores osteoc. nocturni), ^ 

Clara C., 40 J. alt, Messcrschmiedswittwe. Patientin stammt aus gesunder 
Familie und war selbst vor ihrem jetzigen Leiden niemals ernstlich krank. Im 
Jahre 1874 verheiratete sie sich und gebar um Weihnachten desselben Jahres das erste, 
im Mai 1876 das zweite Kind; beide kamen rechtzeitig zur Welt und boten weder zur 
Zeit der Geburt oder bald nach derselben irgend welche Krankheitserscheinungen dar. 
Auch jetzt sind sie gesund. 

Der Mann der Pat. starb 1879 im Alter von 36 Jahren an Hirnschlag: eine 
Krankheit sei dem Schlaganfall nicht vorausgegangen; nur habe der Mann oft an 
Geschwüren im Halse gelitten, auch hätte er oft lange Zeit keinerlei gesc h 1 ech t- 
liehe Beziehungen mit ihr, seiner Frau, gepflogen, weil er krank war. 

Anfang Januarl8S9 bekam Pat. Schmerzen im Mund und Rachen beim Kauen und 
Schlucken der Speisen. Sie fühlte mit der Zunge am Gaumendach eine Blase oder ein 
Knötchen, das sehr empfindlich war. Aufeinem Wochenmarkt entleerte sich dann ohnebe¬ 
sondere Veranlassung eine ziernlicheMenge von Eiter und Blut aus dem Munde undesent- 
stand das jetzt im Gaumen vorhandene Loch, durch welches flüssige Speisen in die Nase ge¬ 
langen und vorne austliessen und durch welches auch die Sprache näselnd geworden sei. 
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Schon vor dem Auftreten des Geschwürs, resp. des Knotens im Rachen und auch 
jetzt noch stellten sich zur Nachtzeit rasende Kopfschmerzen in der Stirn und 
auf dem Scheitel ein, gegen welche bisher gar nichts geholfen habe. 

Status vom 13. März 1889. Magere, etwas kachektisch aussehende, sehr auf¬ 
geregte Frau. — Erbsengrosses, scharfrandiges, kreisrundes Loch an der Grenze von 
hartem und weichem Gaumen, wie mit dem Locheisen ausgeschnitten. Die Ränder des 
Defektes sind noch derb infiltriert, mit speckigem, gelblichem Belag versehen, die um¬ 
gebende Schleimhaut gerötet. Nach vorn und links geht von dem kreisrunden Loch 
ein oberflächlicher Schleimhautdefekt aus, der etw r a V 2 cm in der Breite, 1 cm in 
der Lange sich ausdehnt (das Loch selbst hat etwa 9 mm Durchmesser). Auch der 
Grund und die Ränder dieses Schleimhautgeschwürs zeigen denselben Belag, wie die 
Ränder des perforierten Geschwürs. Beim Schlucken von Flüssigkeit fiiesst diese teil¬ 
weise wieder zur Nase heraus. — Haut des Gesichts intensiv gerötet, Pupillen reagieren 
gut, Sehnenreflexe wohl erhalten. Beklopfen der Stirn und namentlich des Scheitels 
mit der Fingerkuppe oder mit dem Perkussionshammer ist schmerzhaft. 

Nacken- und Halslymphdrüsen sind beiderseits palpabel, aber nicht wesent¬ 
lich vergrössert, an der Haut, an Knochen und Gelenken, an den Genilalien nirgends 
irgend eine Spur von Narbenbildung oder Pigmentierung. Innere Organe normal, 
Harn ohne Albumen. 

Von einer Infektion weiss Pat. nichts; sie hat niemals ein Geschwür an der Vulva, 
niemals einen Hautausschlag, Angina u. dgl. gehabt; auch leugnet sie jeden geschlecht¬ 
lichen Umgang mit Anderen seit dem Tode ihres Mannes. 

Nach Gebrauch von Jodkaliura reinigen sich die Geschwüre, ohne jede lokale 
Behandlung, auffallend schnell und vernarben in wenigen Wochen. Durch die Narben¬ 
retraktion hat sich im Juli das Loch im Gaumen derart verkleinert, dass man nur noch 
mit einer Wundsonde gewöhnlicher Grösse vom Munde aus durchkommt. Speiseteile 
gelangen schon seit langer Zeit nicht mehr in die Nase; die Sprache ist nicht mehr 
näselnd. Die nächtlichen Kopfschmerzen haben aufgehört. 

Katamnese zu 3. 10. Oktober 1911. Frau C. ist jetzt 63 Jahre alt, sie hat sich 
in der Zwischenzeit, wie sie sagt, immer wohl gefühlt. Nur litt sie ab und zu an Kopf¬ 
schmerzen. Sie sicht blass und zart aus, arbeitet aber noch auf dem Felde, versieht 
ihren Haushalt und reist zu ihren verschiedenen Verwandten, wenn gerade eine Hilfe 
gebraucht wird. Die Narben am Gaumen sind noch sichtbar. 

Zu einer Blutentnahme konnte sie sich nicht entschliessen. 

Die 1874 geborene Tochter soll gesund sein. Deren erste Schwangerschaft 
endete mit einem Abort. Nach 5 Jahren wurde dann das jetzt 8 Jahre alte angeblich 
gesunde Kind geboren. Die zwei weiteren Kinder dieser Tochter leben ebenfalls und 
sollen gesund sein. Der 1876 geborene Sohn der Pat. soll ebenfalls gesund sein, des¬ 
gleichen seine 5 Kinder, von denen das älteste bereits 17 Jahre alt sein soll. Kein 
Abort in dieser Ehe. Die Pat. giebt noch an, ihr Ehemann sei 2 Jahre lang links¬ 
seitig gelähmt und auch die Sprache sei gestört gewesen. Tod an Hirn sch lag, 
wie bereits schon in der Krankengeschichte vermerkt wurde, im 36. Lebensjahre. 

Zusammenfassung: Auch diese Pat. erfreut sich einer relativ sehr 
guten Gesundheit. Ich stehe nicht an, die Hemiplegie des nur 36 Jahre 
alten Ehemanns der Lues zuzuschreiben. 

Der Abort in der Ehe der Tochter kann allein nichts besagen. 

4. Syphilis occulta. Syphilitische Laryngitis. Albuminurie. 

Dina D., 38 J. alt, Schneidersfrau. Die Mutter der Patientin starb früh an 
unbekannter Krankheit, der Vater an Altersschwäche; Geschwister hat Pat. nicht. Im 
4. Lebensjahre hatte sie Scharlach; seither war sie immer gesund bis vor 2 Jahren, wo 
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unter Ausbleiben der Menses plötzlich eine Schwellung der rechten unteren Extremität 
eintrat, welche nach 6 wöchiger Dauer aber wieder ganz verschwand. 

Seit 4 Monaten leidet Pat. an Atembeschwerden, zu welchen sich immer mehr 
zunehmende Stimmlosigkeit hinzugesellte. Aerztliche Behandlung brachte gar keine 
Erleichterung. Hustenreiz und schleimige Expektoration sind fast immer vorhanden. 
In der Nacht steigern sich die Atembeschwerden bisweilen bis zu Erstickungsanfällen. 
Keine phthisischen Erscheinungen. Appetit gut. Stuhlgang regelmässig. ebensoMenses. 
Pat. hat nie geboren, nie abortiert; ihr Mann ist angeblich gesund und hat nie 
einen Hautausschlag oder ähnliche Halsbeschwerden gehabt. 

Status am 7. Februar 1889. Massig genährte, ziemlich anämische Frau, Zunge 
etwas belegt, keine Drüsenschwellungen, keine Oedeme. Von Seiten der inneren Organe 
keine Anomalie. 

Larvngoskopischer Befund: Die Epiglottis ist stark gerötet, beträchtlich 
infiltriert, verdickt und verkürzt; auf dem freien Rande beiderseits der Medianlinie 
2 erbsengrosse Geschwüre mit speckigen Rändern und Basis. Epiglottis soweit herab¬ 
hängend, dass ein Einblick in das Kehlkopfinnere unmöglich ist. 

Urin klar, hell, sauer, 1012, etwas Albumen: mikroskopisch ziemlich vielweisse 
Blutkörperchen und einzelne hyaline und mit Körnchen besetzte Zylinder. 

Ordination: Solut. Kal. jod. 10/200: Fachinger Wasser. 

Am 9. Februar wird Pat. in der Klinik vorgestellt und die DilTerentialdiagnose 
zwischen Syphilis laryngis, Tuberkulose, Lupus, Tumor malignus besprochen. 

11. Februar. Atembeschwerden in der Nacht einmal etwas stärker. Kein Albumen 
Laryngoskopisch ist anscheinend eine Besserung zu erkennen: man übersieht einen 
Teil der hinteren Kehlkopfhälfte, Schleimhaut über den Aryknorpeln stark geschwellt. 
Auf der stark infiltrierten Epiglottis ist nicht nur am freien Rand ein Substanzverlust, 
sondern auch ein grösserer Defekt auf der pharyngealen Schleimhautfläche derselben. 
Zungengrund auffallend höckerig. Stimme etwas klarer. 

15. Februar. Etwas Albumen im Urin; gegen Morgen dyspnoische Erscheinungen. 

22. Februar. Nachmittags Dyspnoe, Larynxstenose. Zugleich Klagen über Stechen 
in der linken Seite: objektiv keine Veränderungen daselbst. 

23. Februar. Larynxstenose geringer, Klagen über Kopfweh, massiges Oedema 
anasarca, kein Aszites. Herztöne rein. Harnmenge geringer, mehr Albumen. Puls 
weich, regelmässig. Stenosenerscheinungen unbeträchtlich. Ordination: Kampher. 

25. Februar. Subjektive Besserung, weniger Albumen, keine Dyspnoe. 

26. Februar. Beschwerden ganz vorüber, kein Albumen. Stimme fast völlig klar. 

28. Februar. Infiltration der Epiglottis hat beträchtlich abgenommen, ebenso die 

Schwellung der Arywülste. Geschwüre auf der Epiglottis sind vernarbt. 

28. Februar bis 8. März. Kein Albumen mehr im Urin. Pat. wird mit folgendem 
Befund im Kehlkopf entlassen: 

Epiglottis nur noch wenig infiltriert; der Defekt derselben beträgt ungefähr V 3 
der Grösse der ganzen Epiglottis. Fossae glosso-epigl. von annähernd normaler Tiefe. 
Höckerung des Zungengrundes geringer. Arywülste abgeschwollen, Stimmbänder nicht 
verdickt, frei beweglich, [bas linke Taschenband ist in seiner hinteren Hälfte im Ver¬ 
gleich zum rechten tumorartig aufgetrieben, infiltriert (Perichondritis?). 

April 1890. Derselbe Befund. Subjektives Wohlbefinden. — Jodkalium. 

Katamnese zu 4. Die Pat. wurde bald nach dem Aufenthalt in der hiesigen 
Klinik von ihrem Ehemann gerichtlich geschieden. Aus ihrer Vergangenheit konnto 
noch festgestellt werden, dass sie vor der Ehe eine auf Jahrmärkten herum¬ 
ziehende Schauspielerin war. Die bemerkenswerte Tatsache, dass diese Angabe, 
welche doch immerhin den Verdacht einer vorehelichen Infektion nahe legt, in der 
Fleinerschen Krankengeschichte fehlt, lässt vermuten, dass die Pat. aus triftigen 
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Gründen ihren früheren Beruf geheim gehalten hat, und legt den Gedanken nahe, 
dass hier eventuell keine okkulte, sondern eine der Pat. bekannte, aber von ihr ab¬ 
sichtlich verheimlichte Lues vorliegt. 

Die Pat. verheiratete sich bald nach der Scheidung zum zweiten Male. Auch 
diese Ehe blieb kinderlos. Vom 9. Juni bis 14. August 1893 und dann vom 
18. Oktober 1893 bis zu dem o. Mai 1894 — ihrem Todestag — wurde sie in einem 
städtischen Krankenhaus verpflegt. Sie erreichte ein Alter von 45 Jahren und starb an 
Wassersucht. Leider sind keine Krankengeschichten vorhanden. 

Sowohl der erste als auch der zweite Ehemann der Pat. haben sich wieder ver¬ 
heiratet. Beide Ehemänner samt ihren Frauen leben und zwar beide in kinder¬ 
loser Ehe. 

Der erste Ehemann ist ein kleines, welkes Männchen, das, abgesehen von einem 
Furunkel am Hals, niemals krank gewesen sein will und sich auch jetzt vollkommen 
wohl fühlt. Wassermann negativ. 

Seine jetzige Frau ist zierlich und sehr anämisch. Sie erzählte, sie habe früher, 
aber schon in der Ehe, einen Ausschlag gehabt, hauptsächlich im Gesicht, aber auch 
am Körper. Seit 2 Jahren etwa hat sie sehr lästige Beschwerden beim Wasser¬ 
lassen. Zuerst konnte sie trotz heftig gefühltem Bedürfnis, Wasser zu lassen, nichts 
entleeren, und jetzt läuft der Urin bei Tag und bei Nacht weg, ohne dass sie es merkt. 
Sie kann sich absolut nicht trocken halten. Der Urin ist trübe, bisweilen soll er dick 
und schleimig sein. Die Ehe ist, wie gesagt, kinderlos, die Frau hat nie geboren, nie 
abortiert. Keine lanzinierenden Schmerzen. Patellarreflex beiderseits vorhanden. 
Rechte Pupille etwas entrundet, reagiert träge, linke Pupille rund, reagiert besser. 
Zähne sehr schlecht, im Oberkiefer sind fast nur Wurzeln vorhanden. Romberg 
negativ. Die Frau stammt aus einer angeblich durchaus gesunden Familie und war 
bis zu ihrer Verheiratung völlig gesund. Wassermann positiv. 

Der zweite Ehemann der Pat. und seine jetzige Frau leben ebenfalls. Dieser 
zweite Ehemann leidet nach Aussagen seines Arztes an chronischem Luftrührenkatarrh. 
Er war kurze Zeit in einer Lungenheilanstalt. Zeichen von Lues wurden nicht gefunden. 
(Bericht des Arztes.) Es soll erwähnt werden, dass dieser Mann (er ist zum dritten 
Male verheiratet) aus seiner ersten Ehe Kinder hat. Die zweite Ehe mit unserer Pat. 
war kinderlos, seine jetzige Frau, die anscheinend ganz gesund ist, besitzt illegitime 
Kinder. 

Zusammenfassung: Beide Frauen des ersten Ehemanns der 
Patientin (sowohl diese selbst als auch die noch lebende Frau) sind 
bzw. waren syphilitisch. Die Lues der ersten Frau wurde durch Fleiner 
konstatiert. Die Lues der zweiten Frau ergibt sich aus dem positiven 
Wassermann, der Incontinentia urinae und der Entrundung und trägen 
Reaktion der Pupillen, möglicherweise liegt eine Tabes incipiens oder 
Lues spinalis hier vor. 

Es ist bemerkenswert, dass der Ehemann trotz des jahrelangen 
Zusammenlebens mit luetischen Frauen nie luetische Manifestationen 
gehabt hat. Wo die zweite Frau ihre Lues akquiriert hat, ist vollständig 
unklar. Denkbar wäre es, dass der Ehemann latent syphilitisch war und 
sie infiziert hat. Wenn der Mann die Lues auf die zweite Frau über¬ 
tragen hat, so scheint mir dieser Fall beachtenswert, weil er an die 
Fälle erinnert, bei denen scheinbar gesunde Frauen hereditär syphilitische 
Kinder geboren, also die Syphilis übertragen haben und schein¬ 
bar selbst nicht infiziert waren. Eine Beobachtung, die bekanntlich 
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zu der Annahme geführt hat, dass das Tragen einer syphilitischen Frucht 
die Mutter immun machen könne. Heute nimmt man in allen derartigen 
Fällen bei der Mutter eine latente Lues an, was wohl auch bei Herrn D. 
anzunehmen ist. Die Analogie läge also darin, dass jemand Lues 
überträgt und selbst keine Symptome hat bzw. nie gehabt hat. 

Es soll noch darauf hingewiesen werden, dass dieses kinderlose Ehe¬ 
paar Kinder zur Pflege hat; wenn man bedenkt, wie häufig Lues eine 
Kinderlosigkeit bedingen mag und dass kinderlose Leute besonders gern 
„Ziehkinder“ nehmen, so ist man wohl berechtigt, mit Weitlauer 1 ), der 
ähnliche, tatsächlich verhängnisvolle Fälle publiziert hat, eine strenge 
methodische Untersuchung der Pflegeeltern auf Lues zu fordern 2 ). 

5. Syphilis occulta. Meningitis cerebralis et spinalis syphilitica 
chronica. Lebergummata. 

Elise E., 31 Jahre alt, Tagelöhnersfrau. Aus der Krankengeschichte, welche 
in der bekannten Dissertation von Butter sack 3 ) ausführlich mitgeteilt wurde, ent¬ 
nehme ich, dass Pat. im Juli 1884 unter den Erscheinungen von Schwindel, Kopf¬ 
schmerz, Appetitlosigkeit, neuralgiformen Schmerzen im Gebiet des rechten Trige¬ 
minus, Polydipsie und Polyurie erkrankte. Bald gesellten sich zu diesen Symptomen 
Erbrechen, hartnäckige Obstipation, Nackenstarre, Abnahme der Sehkraft auf dem 
linken Auge und Schwächegefühl in den Extremitäten. Der Kopfschmerz wurde so 
intensiv, dass er nachts den Schlaf raubte. Der Schwindel steigerte sich, Gehör und 
Denkvermögen nahmen ab. 

Bei der Perkussion war der Schädel durchweg schmerzhaft; rechts etwas mehr 
als links. Die Pupillen reagieren normal, dagegen besteht rechterseits Ptosis, 
Paralyse des Okulomotorius und Parese des Abduzens. Stauungspapille fehlt. Beim 
Herausstrecken der Zunge weicht diese nach rechts ab, die Uvula ist nach links ge¬ 
zogen. An den oberen Extremitäten sind die Reflexe auffallend lebhaft, an den unteren 
ebenfalls; zugleich besteht Hyperästhesie und Hyperalgesie, während die Motilität 
normal ist. Vasomotorische und trophische Störungen fehlen. 

In der Familie der Pat. war anamnestisch nichts von Tuberkulose oder 
Syphilis zu eruieren; auch die Pat. selbst bot keinerlei Zeichen dieser Krankheiten 
dar. Von syphilitischer Infektion, von Sekundärerscheinungen auf Haut, Schleim¬ 
häuten usw. weiss sie absolut nichts. 

Trotzdem stellte Herr Prof. Erb bei der klinischen Vorstellung der Pat. am 
28. Oktober die Diagnose, in Anbetracht der reichlich exazerbierenden Kopf¬ 
schmerzen, der prävalenten Erkrankung des rechten Okulomotorius und Abduzens, 
des langsamen, fieberlosen Verlaufs, auf Leptomeningitis chronica cerebralis 
et spinalis syphilitica (descendens). 

ln der Tat hatte Jodkalium, anfangs 1,5, später 3,0 pro die ganz überraschend 
guten Erfolg. Pat. wurde in ganz erheblich gebessertem Zustande im Januar 1885 
entlassen. 

In den ärmlichen Verhältnissen ausserhalb des Krankenhauses stellten sich aber 
verhältnismässig frühzeitig die früheren Symptome wieder ein: Schwindel, Kopf¬ 
schmerz, Doppeltsehen, Ptosis, Appetitlosigkeit, Erbrechen. Dazu kamen noch im 

1) Fr. Woitlauer, Wiener klin. Rundschau. 1903. Nr. 28. 

2) Umgekehrt natürlich auch zum Schutze der Ptlegceltern eine Untersuchung 
der Ziehkinder. 

3) Sep.-Abdr. aus dem Archiv f. Psych. u. Nervcnkrankh. Bd. XVII. H. 2. 
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Mai 1885 Schwächegefühl in allen Muskeln, heftige Schmerzen um den ganzen Thorax, 
sowie im linken Arm; die Atmung wurde erschwert, jeder Atemzug schmerzhaft. 
Dumpfes intensives Schmerzgefühl in allen Extremitäten. 

Pat. bot dabei das Bild hochgradigen Marasmus, Haut trocken, desquamierend. 
Pupillen beiderseits reaktionslos. Muskelbewegungen des rechten Bulbus intakt; 
links Paralyse des Rectus sup., inf., internus, sowie des Levator palp. sup. Die 
übrigen Hirnnerven frei; Nacken- und RückensteiGgkeit. Aktive und passive Be¬ 
wegungen an den oberen Extremitäten und am Rumpf schmerzhaft, motorische Kraft 
herabgesetzt, Hyperästhesie und Hyperalgesie. Trizepsrellex vorhanden, nicht ge¬ 
steigert. An don unteren Extremitäten keine wesentlichen Veränderungen. — Sphinkteren 
ohne Anomalie. Innere Organe bieten nichts Abnormes. Kein Albumen, kein Zucker 
im Urin. — Kein Fieber. Puls 72—86. 

Am 16. Mai tritt linksseitige Hemiparese auf, welche sich allmählich zu kom¬ 
pletter Paralyse steigert. Starke Schmerzen in beiden Armen und um den Thorax. 
Am 30. Mai Exitus unter den Erscheinungen zunehmender Schwäche und akuter 
Pneumonie des rechten Unterlappens. 

Die Sektion bestätigte die klinische Diagnose. Es lautete die anatomische 
Diagnose (Prof. Arnold): Leptomeningitis chronica cerebralis basilaris 
et spinalis. Perineuritis et neuritis nodosa an beiden Nn. oculomotorii 
und den Nerven wurzeln des Rückenmarks. Endarteriitis fibrosa aortae 
descendentis. Multiple Narben in der Leber, Lebergumma. Akute 
katarrhalische Pneumonie des rechten Unterlappens. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nervenpräparate konstatierte die syphi¬ 
litische Natur der dort lokalisierten Veränderungen (vgl. Buttersack, 1. c.). 

Katamnese zu 5: Aus der angeführten Krankengeschichte von Buttersack 
ist noch die Angabe hinzuzufügen, dass die Pat. einmal ein gesundes, noch lebendes 
Kind geboren und niemals abortiert hat, ferner, dass der Ehemann vollkommen gesund 
sein soll. 

Es liess sich nun im Oktober 1910 feststellen, dass der Mann etwa 9 Jahre 
Witwer blieb, sich dann wieder verheiratete und nach 4jährigor Ehe plötzlich am 
Herzschlag im Alter von 57 Jahren starb. 

Die anatomische Diagnose des Sektionsberichtes (Prof. Ernst) lautet: 
Myodegeneratio cordis, Atherom der Aortenklappen, der Aorta und der 
Koronararterien mit Verkalkungen. Aneurysma der Aorta descendens. Struma 
colloides mit Verkalkungen und säbelscheidenförmige Kompression der Trachea. Starke 
Blutüberfüllung beider Lungen, Stauungsmilztumor, Stauung und Vergrösserung der 
Leber. Arteriosklerotische Schrumpfniere beiderseits. Hyperämie der Meningen und 
des Gehirns. Allgemeine Arteriosklerose. 

Der Sohn der Pat. lebt zurzeit auswärts in zweiter Ehe. Ich höre, er sei ge¬ 
sund, aber ein Trinker, seine erste Frau ist nach dreijähriger Ehe vor 8 Jahren ge¬ 
storben. Die Frau hat zweimal geboren, ein Kind starb im Alter von oinem Jahr. Ein 
Mädchen von 10 Jahren lebt und soll gesund sein. Die Frau hat nie abortiert. 

Ueber die zweite Ehe des Sohnes ist mir nichts Näheres bekannt. Nachtragen 
möchte ich noch, dass die zweite Ehefrau des Mannes der Patientin ein gesundes 
Aussehen hat und von keinerlei krankhaften körperlichen oder geistigen Störungen zu 
berichten weiss. Sie hat 3 Kinder geboren, nie abortiert, das erste dieser Kinder starb 
sehr jung an Brechdurchfall, das zweite mit 2 l j 2 Jahren ebenfalls an Brechdurchfall 
und Krämpfen. Das dritte, ein Mädchen von 14 Jahren, lebt, es ist für sein Alter 
nicht besonders gut entwickelt und hat ein Gehürleiden, das im Anschluss an Diphtherie 
und Scharlach entstanden sein soll. 
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Zusammenfassung: Die Vermutung, dass die Infektion in diesem 
Fall durch den Ehemann erfolgte, gewinnt durch die Nachforschung sehr 
an Wahrscheinlichkeit. Der Sektionsbefund, speziell die Veränderungen 
am Zirkulationsapparat (das Aneurysma der Aorta) gestatten sicher bei 
dem Ehemann die Diagnose Lues. 

I. Gruppe. 

In einer kurzen Besprechung der eben mitgeteilten Gruppe von 
5 Fällen weist Fl einer darauf hin, dass in drei derselben (Fall 1—3) 
der Mann zweifellos syphilitisch war, bei zweien (Fall 4 und 5) war 
damals über eine Lues des Mannes nichts zu erfahren, doch war eine 
solche nicht mit Sicherheit auszuschliessen. 

Die Nachuntersuchung legte für Fall 4 die Vermutung nahe, dass 
die Frau, früher eine herumziehende Schauspielerin, sich ihre Erkrankung 
vor der Ehe erworben hat. 

In Fall 5 wurde durch die Sektion die luetische Erkrankung des 
Ehemanns einwandfrei dargetan. 

Fleiner konnte bei keiner der Patientinnen den Zeitpunkt der 
Infektion auch nur annähernd feststellen. 

Aus der in den Notizen des Hausarztes sich findenden Bemerkung: 
„Vor 15 Jahren vom Mann mit Lues infiziert“, möchte ich in der An¬ 
nahme, dass es sich nur um eine den Zeitpunkt ungefähr festlegende 
Angabe handelt, keine weiteren Schlüsse ziehen. Der Zeitpunkt der 
Infektion des Mannes, Fall 2, wurde schon bei Fleiner konstatiert. 
Als Fleiner die eben besprochenen Krankengeschichten mitteilte, 
lebten von den Patienten noch 4, heute leben nur noch 2. Diese stehen 
im Alter von 50 und 63 Jahren. Die inzwischen Gestorbenen erreichten 
ein Alter von 52 und 45 Jahren. Die eine damals schon Gestorbene 
war nur 31 Jahre alt geworden. 

Damals war ein Ehemann bereits gestorben, und zwar im Alter von 
36 Jahren. Inzwischen sind zwei weitere im Alter von 45 und 47 Jahren 
verstorben. Einer der noch Lebenden ist halbseitig gelähmt, der andere 
ist beschwerdefrei. 

Keine der in Betracht kommenden Personen hat je ein Recidiv gehabt. 

Zu den fünf von Fleiner besprochenen Ehen kommen durch Wieder¬ 
verheiratung der verwitweten bzw. geschiedenen Ehegatten vier neue hinzu. 

Fleiner beschreibt in dieser Gruppe drei sterile Ehen, unter den 
vier neuen finden sieh weitere drei sterile Ehen. 

Die Kinder waren nach Fleiner ausnahmslos gesund, auch mir 
kam von damals schon lebenden und noch neu hinzugekommenen Kindern 
und Enkelkindern nichts zu Ohren, was auf gröbere Störungen der Ge¬ 
sundheit schliessen Iiess. 

Die Kinder stehen im Alter von 12—37 Jahren. 

ln theoretischer Beziehung scheint mir Fall 4 beachtenswert zu sein; 
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wenn, was nicht bewiesen, nur vermutet werden kann, die Patientin ihren 
Mann infiziert und dieser, ohne selbst je Manifestationen einer Erkrankung 
gehabt zu haben, die Infektion auf seine zweite Frau übertragen hat, 
so scheint mir das, wie in der betreffenden Zusammenfassung ausgeführt 
wurde, ein Licht zu werfen auf die viel umstrittene Frage, ob eine 
Frau, die eine syphilitische Frucht zur Welt gebracht hat, immer selbst 
infiziert sein muss, oder durch das Tragen der Frucht eine Immunität 
erlangt haben kann. Früher glaubte man mehr, auch gestützt auf die 
klinische Erfahrung, an die Immunität, jetzt meint man allgemein, die 
vermeintliche Immunität sei identisch mit einer latenten Erkrankung, die 
früher oder später in die Erscheinung treten würde. In unserem Fall 
kann keine eigentliche Immunität Vorgelegen haben, wenn der Mann noch 
nach Jahren die Krankheit vererben konnte, da doch wohl mit der 
Immunisierung eine Elimination der Bakterien verbunden zu sein pflegt. 
Andererseits ist es auch sehr leicht möglich, dass, da die Wasser- 
mannsche Reaktion negativ ist und der Mann zwei Jahrzehnte von allen 
syphilitischen Erscheinungen verschont blieb, keine solche mehr zu erwarten 
sind. Man wird an Bazillenträger (Spirochaetenträger) erinnert, an Menschen, 
die pathogene Keime in sich tragen, ohne selbst zu erkranken. Aehnlicli 
könnte der Fall bei einigen der Frauen liegen, die syphilitische Kinder zur 
Welt bringen, während sie selbst von syphilitischen Erscheinungen ver¬ 
schont bleiben. Ich verhehle mir nicht das Vage, das Hypothetische dieser 
Ausführung, glaube aber den Gedanken nicht unterdrücken zu sollen, 
weil er vielleicht zur Sammlung ähnlicher Beobachtungen anregt und 
eventuell sich doch als nutzbringend erweisen möchte. 

II. Syphilis occulta bei Frauen, welche mehrmals abortiert und 
hereditär syphilitische Kinder zur Welt gebracht haben. 

6 . Syphilis occulta. Angina ulcerosa. Kondylom der linken 
kleinen Zehe. 

Frida F., 45 Jahre alt, Brückenwärtersfrau. Patientin weiss nichts von einer 
Infektion; sie hat niemals Symptome primärer oder sekundärer Syphilis weder an sich, 
noch an ihrem Manne bemerkt (die eventuellen Erscheinungen werden ihr genau ge¬ 
schildert). Ihr 1. und 2. Kind kamen rechtzeitig zur Welt und waren gesund. Die 
3. Schwangerschaft endete mit Abort im 4. Monat, die 4. mit totgeborenem, die 5. mit 
ausgetragenem, bei der Geburt gesundem Kinde; letzteres bekam jedoch 5 Wochen 
nach der Geburt einen Hautausschlag und Geschwüre am Anus. 

Status am 3. November 1885. Plaques muqueuses im Munde, Angina 
ulcerosa, Kondylom an der linken kleinen Zehe; sonst keinerlei Haut- oder Driisen- 
alTektion. Ordination: Inunktionskur und Jodkalium. — Heilung. 

Aus der Anamneso des Mannes, welcher zur Untersuchung bestellt war, geht 
hervor, dass er 1875 Soldat war und sich damals infiziert hat. Nach der Entlassung 
aus dem Dienste litt er 1 Jahr lang an heftigem Kopfschmerz. Im 35. Jahr bekam er 
Paraplegie der Unterextremitäten, w’elche nach 1 Jahr bei Gebrauch von Pillen 
schwand. 1878 heiratete er und hat seither keine Erscheinungen von seiner Syphilis 
mehr gehabt, doch bestehen Kopfschmerz, Oppressionsgefühl, Herzklopfen, seit die 
Paraplegie beseitigt, fort. Sehnenretlexe vorhanden, keine rellektorische Pupillenstarre. 
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Katamnese zu 6 : Sommer 1910. Beide Eheleute leben, die Kinder sind alle 
gestorben. Der Mann macht einen sehr kräftigen und verhältnismässig jugendlichen 
Eindruck, obgleich er im 35. Jahre paraplegisch war. Eine durchgemachte Lungen- 
und Rippenfellentzündung veranlasste ihn, den gesundheitlich ungünstigeren Beruf 
eines Brückenwärters mit dem leichteren eines Steuererhebers zu vertauschen. Die 
Frau ist im Vergleich zu dem Manne stärker gealtert. Sie ist aber fähig, ihr Haus¬ 
wesen allein zu besorgen, sie klagt über starke Varizen, viel Kopfweh und haupt¬ 
sächlich Atembeschwerden. Das erste Kind ist im Alter von IV 4 Jahr an Flecken 
gestorben. Das zweite Kind ist im Alter von 7 Monaten an einer mit Erbrechen 
verlaufenden Krankheit gestorben. Dritte Schwangerschaft Abort im vierten Monat. 
Vierte Schwangerschaft Totgeburt. Das fünfte und letzte Kind ist im Alter von 
IV 4 Jahr gestorben. 

Am 1. September 1911 besuchte ich die Leute wieder. Es hat sich inzwischen 
nichts geändert. Die Frau klagt noch sehr über Kurzatmigkeit. Wassermann bei 
der Frau negativ. 

Zusammenfassung: Im landläufigen Sinne ist die Frau gesund zu 
nennen. Es ist möglich, dass ihre Beschwerden (Varizen, Kopfweh, Kurz¬ 
atmigkeit) sich auch ohne luetische Infektion in gleicher Weise ausgebildet 
hätten. Andererseits ist es nicht ausgeschlossen, dass die Infektion Ver¬ 
änderungen der Gefässe bewirkt hat und so als die Ursache wenigstens 
eines Teils der Störungen anzusehen ist. 

Mit derselben Reserve möchte ich mich in Bezug auf die Kinder 
äussern. Es ist immerhin auffallend, dass die Familie heute ohne Nach¬ 
kommen ist, obwohl fünf Schwangerschaften zu verzeichnen sind, von 
denen freilich nur drei mit einer normalen Geburt endeten. 

Beim Ehemann scheint sich keinerlei Symptom, das irgendwie mit 
der Krankheit in Beziehung zu setzen ist, gezeigt zu haben, ausser der 
Paraplegie im 35. Jahre, welche durch „Pillen“ geheilt wurde. 

7. Syphilis occulta. Perforation des rechten hinteren Gaumen¬ 
bogens. Kind an makulo - papulösem Syphilid erkrankt. 

Gustava G., 21 Jahre alt, Bauerstochter, stammt aus gesunder Familie und war 
selbst stets gesund bis zur Geburt eines Kindes am 16. Oktober 1888. Schon zu 
den Beschwerden der Schwangerschaft gesellten sich ab und zu Schluckbe¬ 
schwerden und zeitweise Heiserkeit. Seit der Geburt des Kindes fühlt sie 
sich aber nie mehr ganz wohl, sie ist abgemagert, fühlt sich immer müde, ist 
nicht mehr fähig wie früher zu arbeiten. Sie leidet häufig an intensiven 
Schmerzen in der rechten Stirn- und Schläfengegend, namentlich am frühen 
Morgen. 

Der Vater ihres Kindes wolle sie bald heiraten, ihr Zustand ängstige sie aber, 
besonders die häutigen Fragen ihres Bräutigams, ob sie nicht etwa eine heimliche 
Krankheit habe, Flecken am Körper. Halsgeschwüre u. dgl., wie er sie gehabt habe. 
Von Syphilis hat Pat. übrigens gar keinen Begriff, hat auch niemals 
eine lokale Affektion an den Genitalien gehabt, einen Hautausschlag habe sie 
niemals bemerkt, nur Halsbeschwerden waren kurz vor der Geburt ihres Kindes auf¬ 
getreten. 

Das Kind sei zur richtigen Zeit zur Welt gekommen und sei auch nach der 
Geburt durchaus gesund gewesen. Da Pat. selbst damals sehr kräftig war und viel 
Milch hatte, wollte sie eine Stelle als Amme annehmen. Der Arzt ihres Ortes hat 
ihr zu diesem Zweck ein Gesundheitszeugnis für sich und ihr Kind ausgestellt. 
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Sie selbst hatte bereits eine Stelle als Amme in Frankfurt angenommen, war ärztlich 
untersucht und für gesund befunden worden; doch konnte sie die Stelle nicht aus¬ 
füllen, weil auf der Heise nach Frankfurt eine starke Uterusblutung eingetreten 
war, welche sie nötigte zu Bette zu liegen. Mittlerweile ist dann die Milch zurück¬ 
getreten. Jetzt sei das Kind nicht mehr ganz gesund. Schon vor Weihnachten 
1888 habe es blaurote Flecken und Knötchen am Nacken und auf dem Kücken 
auch an den Beinen bekommen, die trotz Bädern und Salben nicht verschwinden! 

Status am 11. Juli 1889. Grosses wohlgebautes Mädchen, blass und nur 
mässig genährt. 

Rechte Schläfengegend bei starkem Druck empfindlich, Perkussion der rechten 
Schädelhälfte und Stirn schmerzhaft. Die Pupillen sind gleich weit, reagieren gut. 
Von Seiten der Gehirnnerven keine Anomalie. Mundschleimhaut blass, keine Narben 
in den Mundwinkeln, Tonsillen beiderseits etvas vergrössert, derb, nicht gerötet, 
im hinteren rechten Gaumenbogen hinter der Tonsille und von dieser ganz ver¬ 
deckt ein kreisrundes linsen grosses Loch mit wohlvernarbten Rändern. 

Kehlkopfschleimhaut ditTus gerötet, doch frei von Ulzerationen, Stimm¬ 
bänder frei. Nackendrüsen rechterseits, Ellbogendrüsen links und beiderseitige 
Inguinaldrüsen hyperplastisch, nicht schmerzhaft. 

Auf der Haut über der linken Tibia eine kleine oberflächliche pigmentfreie Narbe 
unbekannten Ursprungs. Sonst keinerlei Anomalien auf der Haut. 

Innere Organe ganz normal. — An den äusseren und inneren Genitalien keine 
Narben, kein Fluor. 

Die Diagnose stellte ich in Anbetracht der Perforation des rechten hinteren 
Gaumenbogens, der nächtlich exazerbierenden Kopfschmerzen, der Drüsenschwellungen 
und namentlich in Anbetracht des 2—3 Monate nach der Geburt beim Kinde auf¬ 
getretenen Exanthems und der in der Anamnese erwähnten Erkrankung des Bräuti¬ 
gams auf Syphilis occulta. 

Ich liess Pat. demzufolge innerlich Jodkalium gebrauchen und zugleich 
3,0 pro die Quecksilber einreiben. Der Erfolg war, wie erwartet, günstig; die 
Anämie hob sich, Appetit und Kräfte nahmen zu, die Kopfschmerzen schwanden. 
Die Drüsenschwellungen sind indessen nicht kleiner geworden. 

Die am 8. August 1889 vorgenommene Untersuchung dos Bräutigams der Pat. 
ergab: Narben in beiden Mundwinkeln und im Rachen, auch am Präputium. All¬ 
gemeine Drüsenschwellung. Syphilis, Infektion sei vor 5 Jahren erfolgt. Seit 
3 Jahren haben sich keinerlei Symptome mehr gezeigt und deswegen habe ersieh 
für gesund gehalten (3 Inunktionskuren zu 25—30 Einreibungen in den ersten 
2 Jahren). 

Das Kind leidet nach Aussage seines Vaters an Geschwüren in den Mundwinkeln 
und am Anus und an einem Hautausschlag, der ähnlich aussehe, wie der Vater ihn 
selbst gehabt habe. 

Katamnese zu 7: 8. Juni 1911. Pat., kräftige Frau, gibt an, sie sei seit der 
Entlassung aus der Heidelberger Klinik nie mehr krank gewesen. Sie habe, da 
doch damals der Verdacht auf Syphilis bestanden habe, sich gewundert, dass nichts 
mehr nachgekommen sei. Sie erfüllt seit 1890 den Beruf einer Hebamme. Vor 
18 Jahren hat sie sich verheiratet, aber nicht mit dem Vater ihres illegitimen Kindes. 
Der Ehemann ist gesund, der Ehe entstammen 2 angeblich gesunde Kinder. (Mäd¬ 
chen von 17 Jahren, Sohn von 12 Jahren.) Pat. hat nie abortiert. Die Perforation 
des Gaumens besteht noch genau so wie Kleiner sie beschrieben hat. Die Pupillen 
reagieren prompt. Wassermann negativ. 

Der Vater des illegitimen Kindes ist im April 1907 an Pneumonie im Alter von 
48 Jahren gestorben. Er war verheiratet, soll 3 gesunde Kinder haben, die ls'.*3, 
1895 und 1896 geboren wurden. Ob in dieser Ehe Aborte vorgekommen sind, konnte 

ZeiUchr. f. kliu. Medizin. 70. Bd. H. 'i u. 4. i i 
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nicht ermittelt werden. Gestorben sind keine Kinder (Standesamtliche Mitteilung). 
Das illegitime Kind soll seit langer Zeit an einem stinkenden chronischen Schnupfen 
leiden; ich besuchte es am 19. August 1911: Jetzt ist es ein knapp mittelgrosses 
Mädchen mit etwas gedunsenem Gesicht, obere Zähne fehlen alle, Pupillen gleich 
weit, mittelweit, rund, reagieren. Bei der Palpation der Nase erscheint das 
knöcherne Gerüst intakt. Typischer Ozaenageruch. Klagen über häufiges 
Nasenbluten und chronischen stinkenden Schnupfen. Wassermann positiv. 

Zusammenfassung: Mit Ausnahme des unehelichen Kindes, das 
schon im 1. Jahre luetisch war, ist bei allen Personen, die in der Anamnese 
und Katamnese angeführt sind, nichts mehr bezw. überhaupt nichts in 
Erscheinung getreten, was zu einer luetischen Infektion in Beziehung zu 
setzen ist. 

Die Ozaena der Tochter spreche ich auch ohne eine genaue Unter¬ 
suchung der Nase als spezifisch an. Denn die in der frühesten Kindheit 
beobachtete Lues und der positive Wassermann geben ausreichend Be¬ 
rechtigung zu dieser Annahme. Hinzugefügt sei, dass sich in Bezug 
auf dieses Kind in der Fleiner’schen Arbeit (S. 320) folgende Angabe 
findet: „Das Kind zeigte acht Wochen nach der Geburt Symptome here¬ 
ditärer Syphilis und wurde antiluetisch mit Erfolg behandelt. 4 * 

Es erscheint müssig, Vermutungen darüber anstellen zu wollen, ob 
der günstigere Verlauf der Krankheit bei der Mutter auf grössere Wider¬ 
standsfähigkeit oder ausreichendere Therapie zurückzuführen ist. 

8. Syphilis occulta. Dolores osteocopi nocturni (Hemicrania 
syphilitica). Ozaena. — Ptosis. 

Helone H., 54 J. alt, Maurersfrau, erkrankte im März 1886 an Ozaena, zu 
welcher sich intensive Schmerzen der rechten Kopf- und Gesichtshälfte, ins¬ 
besondere der rechten Schläfengegend hinzugesellten. Die Schmerzen kamen 
anfallsweise gewöhnlich in der Nacht, oder wurden jeweils zur Nachtzeit zu unerträg¬ 
licher Höhe gesteigert. Ptosis rechterseits. — Auf Gebrauch von Jodkalium linderten 
sich die Schmerzen beträchtlich und hörten bald ganz auf. 

Im August 1887, ebenso im März 1888 und Februar 1889 und seither regel¬ 
mässig 1—2 mal monatlich kam Pat. in die Ambulanz, jeweils mit denselbeu Klagen: 
nächtlich exazerbierende Schmerzen in der rechten Kopfhälfte, Ozaena. Am Schädel 
war ausser starker Druckempfindlichkeit der Schläfengegend nichts Abnormes nach¬ 
weisbar. Jeweils trat nach kurzem Gebrauch von Jodkalium Beseitigung der Schmerzen 
ein. Ozaena blieb nach wie vor. 

Aus der Anamnese ist bemerkenswert: Pat. war früher stets gesund und gebar 
1SG0, als 25jähriges Mädchen, einen Sohn, der jetzt noch lebt und völlig gesund ist. 

7 Jahre später — 1867 — verheiratete sich Pat. mit einem anderen Manne, von 
welchem sie die grosse Wahrscheinlichkeit einer syphilitischen Erkrankung zugibt. 
Von diesem war sie 2 mal gravid: das 1. Mal 1869, das 2. Mal 1870. Beide Male 
trat im 3. resp. 4. Monat ohne nachweisbare Ursache Abortus ein. 

Bald darauf starb der Mann an Wassersucht und Leberverhärtung. Der¬ 
selbe soll jahrelang gekränkelt haben; er hatte viel an Geschwüren auf der Haut 
zu leiden; auch soll er Gicht gehabt haben, welche sich durch reissende Schmerzen 
in den Beinen geäussert habe. 

1876 verheiratete sich Pat. zum 2. Mal: wiederum Abortus nach 2monatiger 
Gravidität, hernach steril. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Öeitrag zur Kenntnis des Schicksals Syphiliskranker und ihrer Familien. 205 


Von einer Infektion weiss Pat. gar nichts, sie hat weder Geschwüre an 
den Genitalien, noch jemals irgend oine Hautaffektion gehabt. 

Erst im Winter 1885/86, zur Zeit des Klimakteriums, begann sie sich unwohl zu 
fühlen, r sie magerte ab, wurde blass, unfähig zur Arbeit, bekam die neuralgiformen 
nächtlichen Schmerzen, das rechte obere Augenlid konnte nicht mehr gehoben wer¬ 
den, und erholte sich erst wieder nach Gebrauch von Jodkalium. 

Diagnose siehe oben. 

Katamnese zu 8: Auskunft von der Stieftochter und Enkelin 8. Juni 1910. 
Die Pat. ist 1903 im Alter von 71 Jahren an einem Lungenleiden (Pneumonie) nach 
8tägigem Krankenlager gestorben. Obwohl Pat. bis zu ihrem Tode an doppelseitigem 
Kopfschmerz litt, konnte sie bis zur letzten Woche ihres Lebens in einer Zigarren¬ 
fabrik arbeiten und wöchentlich 7 Mark verdienen. Geistig soll sie vollkommen normal 
gewesen sein. Der unehelich geborene Sohn lebt und ist gesund. Er hat 7 gesunde 
Kinder. 3 Kinder sind im jugendlichen Alter an Gichtern, Schwindsucht und blauem 
Husten gestorben. 

Das Bürgermeisteramt teilte mir am 25. Oktober 1911 mit, der erste Mann sei 
im Alter von 46 Jahren an Nierenwassersucht und der zweite im Alter von 
65 Jahren an Lungenentzündung gestorben. 


9. Syphilis occulta. Tertiär luetische Ulzerationen am weichen 
Gaumen, Perforation. 

Ida J., 44 Jahre alt, Hebamme, macht am 20. Dezember 1888 bei der Auf¬ 
nahme in das hiesige Krankenhaus folgende Angaben: Ihre Mutter starb an Wasser¬ 
sucht, der Vater lebt noch und ist gesund. Pat. war ebenfalls stets gesund und 
gebar vor 22 Jahren, damals noch ledig, ein Mädchen, das jetzt noch lebt und gesund 
ist. Vor 18 Jahren verheiratete sie sich mit einem Manne, der angeblich nicht krank, 
aber stets schwächlich gewesen ist. Während dieser Ehe gebar sie 7 mal rechtzeitig, 
1 mal abortierte sie; das 1. und 2. Kind leben noch, das 3. starb im Alter von 
17 Wochen „an Gichtern“ und hatte Geschwüre auf dem ganzen Körper; das 
4. Kind wurde nur 2 Tage alt. 

Das 5. und 6. Kind waren gesund, sie leben heute noch. Die 7. Schwangerschaft 
wurde im4.Monat ohne nachweisbaren Grund unterbrochen (Abortus). Die8 Schwanger¬ 
schaft endete mit rechtzeitiger Geburt eines gesunden, jetzt noch lebenden Kindes. 

Von einer Infektion weiss Pat. nichts und die Möglichkeit einer Infektion in 
ihrem Beruf als Hebamme bestreitet sie. 

Ihr jetziges Leiden begann zu Ostern 1888 mit einer Rachenentzündung, welche 
durch Pinselungen mit Höllenstein behandelt und geheilt worden ist. Im Oktober 
desselben Jahres trat ein Rezidiv auf; die entzündeten Stellen wandelten sich in Ge¬ 
schwüre um und während die Kräfte allmählich abnahmen, griffen die Geschwüre 
immer weiter um sich und beim Schlucken traten dann flüssige Stoffe jeweils in die 
Nase über und flössen vorne aus. 

Status. Massig abgemagerte Frau mit ganz normalen inneren Organen. Haut 
trocken, fettarm, nirgends Narben oder abnorme Pigmentierungen. Drüsen nicht ge¬ 
schwellt. Cristae tibiae fühlen sich etwas höckerig und uneben an. Untersuchung 
der Genitalien negativ. 

Das ganze rechte Gaumensegel ist in eine geschwürige Fläche mit 
geröteten uud geschwollenen Rändern umgowandelt. In der Mitte des 
Geschwürs findet sich eine Perforation des weichen Gaumens. Der Defekt hat 
zackige Ränder und ist etwa so gross, dass er die Kuppe eines Zeigefingers auf¬ 
nehmen könnte. In der Umgebung desselben zeigt die Geschwürsfläche schmutzig- 
weissen, speckigen Belag. Der grösste Teil der rechten Tonsille ist von dem Ge¬ 
schwürsprozess ebenfalls zerstört. 

14 * 
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Sonst sind keine weiteren Zeichen von Syphilis an der Mundschleimhaut nachweisbar. 

In den ersten Tagen des Spitalaufcnthalts, an welchen nur kleine Dosen von 
Jodkalium gereicht werden, greifen die Geschwüre noch weiter um sich und es zeigt 
sich auch am linken Gaumensegel eine kleine Perforationsöffnung. Dann reinigen 
sich aber unter Darreichung grösserer Gaben von Jodkali die Geschwüre sehr rasch 
und beginnen zu vernarben. Schon vom 28. Dezember ab fliesst keine Flüssigkeit 
mehr durch die Nase. Am 2. Januar 1889 wird Pat. auf ihr Drängen mit noch nicht 
geheilten, aber wesentlich gebesserten und in Vernarbung begriffenen Geschwüren 
entlassen und ambulatorisch weiter behandelt. 

Tuberkelbazillen haben sich im Geschwürssekret niemals nachweisen lassen. 

Am 6. August 1889 habe ich Pat. wieder untersucht. Die Gesohwüre am weichen 
Gaumen waren gänzlich vernarbt; jedoch befand sich 1 cm vor dem hinteren Rand 
des weichen Gaumens, rechts von der Medianlinie, ein kreisrundes Loch von etwa 
8 mm Durchmesser. Beim Essen und Trinken muss Pat. vorsichtig sein, damit die 
Speisen nicht in die Nase übertreten. Die Stimme ist kaum näselnd zu bezeichnen. 
Aussehen und Allgemeinbefinden sind vorzüglich. 

Katamnese zu 9: Sommer 1910 und 1911. Auch in diesem Fall leben beide 
Eheleute und erfreuen sich eines relativ grossen Wohlbefindens. Der Mann ist gesund 
und kommt in vollem Umfange seinen Pflichten als Landmann nach. Die Frau ist 
noch als Hebamme tätig und ausserdem arbeitet sie im Hause und auf dem Felde. 
1909 ist sie angeblich krank gewesen, musste wegen Leberanschw T ellung 7 Wochen 
liegen. Momentan sind keinerlei Beschwerden vorhanden. Die in der Anamnese be¬ 
schriebene Perforation ist natürlich noch vorhanden. Wassermann negativ. 

Die schon 1888 als lebend erwähnten Kinder sind noch am Leben und teilweise 
verheiratet, in keiner dieser Ehen ist je ein Abort vorgekommen. Der älteste Sohn 
Jakob kränkelt, auch seine Frau ist schwächlich. Jakob J. wurde beim Militär als 
Invalide entlassen, er soll Herzklopfen und Lungenspitzenkatarrh gehabt haben. Er 
war auch mehrere Wochen in einer Lungenheilanstalt. 

Sein 1. Kind, das auch einen Ausschlag gehabt haben soll, sei an einer 
Lungenkrankheit gestorben. 3 Kinder sollen gesund sein, sie haben alle auffallend 
dicke, unförmige Köpfe: Jakob J. klagte über Beschwerden beim W asserlassen. „Es 
geht hart.“ Unfreiwilliger Urinabgang sei auch schon vorgekommen. Ferner hat 
er reissende Schmerzen in den Beinen, in den Armen und im Nacken nach dem 
Kopfe ausstrahlend. Am stärksten in den Beinen. Bisweilen, aber selten das Gefühl, 
als ob die Beine eingeschlafen seien. Die Beine sollen sich besonders kalt an¬ 
fühlen. Patellarrellex beiderseits vorhanden. Pupillen reagieren. Kein Romberg. 
Wassermann negativ. Ein anderer Bruder soll auch wegen Lungenspitzenkatarrh 
vom Militär entlassen worden sein. 

Zusammenfassung: Auch in dieser Familie lässt sich, wenn wir 
von dem ältesten Sohne Jakob J. absehen, zur Zeit nichts konstatieren, 
was notwendigerweise als Folge der Infektion angesehen werden muss. 
Das Hauptinteresse wendet sich dem ältesten Jakob J. zu. Die bei diesem 
hervortretenden Symptone legen die Diagnose Tabes dorsalis incipiens 
nahe. Wenn man auch mit Erb und anderen Autoren die Anschauung 
vertritt, dass Tabes dorsalis nur da entsteht,*wo eine Lues vorausgegangen 
ist, so bleibt hier immer noch die Frage, ob die eventuelle Lues des Sohnes 
eine direkt ererbte, oder später von der Mutter übertragene, odereine ander¬ 
weitig erworbene darstellt. 

Ob der Ausschlag, den sein erstes Kind gehabt haben soll, syphilitisch 
war, ist sehr fraglich. 
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10. Tabes. 8 Aborte, bzw. Frühgeburten, bzw. Geburt toter Kindor 
(mit Zeichen hereditärer Syphilis?). 

Kath. K., 45 Jahre alt, Klempnersfrau, wurde in der Zeit vom 8.5. bis 14.6.1886 
in hiesiger med. Klinik wegen ausgesprochener Tabes dorsalis behandelt. 

Da aus der Krankengeschichte für meine Zwecke nur die Anamnese von Wert 
ist, so beschränke ich mich auf die Angabe dieser: Pat. stammt aus gesunder Fa¬ 
milie; hat als Kind an Masern und einem ab und zu auftretenden nässenden Aus¬ 
schlag im Gesicht gelitten, welcher mit Schwellung der Halsdrüsen einherging. 

Die Menstruation trat im 13. Jahr auf, war unregelmässig, 3—4 Wochen, sehr 
kopiös. Im 26. Jahr verheiratete sie sich. 

9 Monate nach der Hochzeit 1. Frühgeburt im 7. Monat. Von da ab Fluor 
albus und viel und intensiver Kopfschmerz. Nie Genitalgeschwüre, nie Hautaffektion, 
nie Angina. 

IV 2 Jahre später 2. Frühgeburt im 7. Monat der Schwangerschaft. Die Ent¬ 
wicklung der Frucht soll aber nur dem 5. Monat entsprochen haben. 3.-6. Schwan¬ 
gerschaft in den folgenden 4 Jahren endeten alle mit Abortus im 2.-3. Monat. In 
der 7. Schwangerschaft wurde das Kind ausgetragen, kam aber tot zur Welt. Ein 
hinzugerufener Arzt sagte: der Tod des Kindes rühre von einer Erkrankung der 
Nachgeburt her und jene stamme vom Ehemann. Die 8. und letzte Schwangerschaft 
führte ebenfalls zur Geburt eines ausgetragenen, aber toten Kindes, welches einen 
auffallend dicken Leib gehabt haben soll (hereditäre Syphilis der Leber). 

Der Mann der Pat. gibt an, sich V 2 Jahr vor der Hochzeit infiziert zu haben. 
Die Frau habe niemals Erscheinungen von Syphilis gehabt und auch nichts von der 
Krankheit gewusst. Während des Spitalaufenthalts machte Pat. eine Schmierkur durch 
und bekam zu gleicher Zeit Jodkalium innerlich. Sie wurde in wesentlich gebessertem 
Zustand entlassen, hatte aber bei der Entlassung noch: reflektorische Pupillenstarre, 
Ataxie der Unterextremitäten, fehlende Sehnenreflexe. 

Interessant ist, dass der Mann später selbst an Tabes erkrankte. Vor 
kurzem starb er in einer Irrenanstalt, wahrscheinlich an Paralyse. 

Katamnese zu 10: Ich konnte mit Hilfe des Standesamtes nur ermitteln, dass 
die Pat. im Alter von 51 Jahren im November 1891 gestorben ist, also 5 Jahre nach 
dem Aufenthalt in der Heidelberger Klinik. Der Ehemann starb im September 1889 
im 50. Lebensjahre. Dass hier eine konjugale Tabes vorlag, hat Fl ein er schon 
erwähnt. 

11. Syphilis occ ulta. Cirrhosis hepatis luetica. 

Lina L., 49 Jahre alt, Pedellsfrau, stammt aus gesunder Familie, war selbst 
bis vor 4 Jahren ganz gesund und hat niemals an Geschwüren im Halse oder an 
Hautausschlag gelitten. Auch der Mann soll nach Angabe der Frau bis auf ab und 
zu auftretende Hals- und Rachenentzündüngen gesund gewesen sein; bei per¬ 
sönlicher Untersuchung gibt er mir jedoch an, dass er als Soldat sich infiziert und 
eine Schmierkur durohgemacht habe. Pat. hat 3 mal geboren; die 1. Schwanger¬ 
schaft endete rechtzeitig mit der Geburt eines gesunden Kindes, welches aber nach 
1V 2 Jahren an „Gichtern“ starb. 2. und 3. Schwangerschaft endeten ohne bekannte 
Ursache jeweils im 3. Monat mit Abortus. 

Seit 4 Jahren leidet Pat. an Kopfschmerzen, welche anfangs wenig intensiv 
und seltener, im letzten Jahr aber häufiger und stärker auftreten. Jetzt sind die 
Schmerzen intensiv, beiderseits tief in den Schläfen, reissend, nachts am stärksten 
und rauben die Nachtruhe. Seit 2 Jahren tritt auch ab und zu Schwindel auf; Gehör, 
Sehkraft, Gedächtnis nahmen ab, Doppeitschen war nie vorhanden. Seit 1 Jahr traten 
auch Schmerzen und Rcissen in den Beinen mit Gefühl von Taubsein und Knebeln 
an den Füssen auf. 
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Schon seit langer Zeit, 2—3 Jahre, bemerkt Pat. unbehaglichen Druck und 
geringe Schmerzhaftigkeit in der rechten Seite, welohe Gefühle in den 
letzten Monaten heftiger wurden. Seit einigen Monaten begannen erst die Knöchel, 
später auch der Leib anzuschwellen und beim Arbeiten empfand Pat. Herz¬ 
klopfen. Fieber war nie vorhanden, Gelbsucht auch nicht. Stuhl und Urinentleerung 
ist nicht abnorm, Appetit gut, jedoch starke Abmagerung in der letzten Zeit. Bäder, 
Tee, Tropfen usw. haben bisher keinen Erfolg gehabt. Potatorium auszuschliessen. 

Status am 27. 7. 1889. Massig abgemagerte, anämisohe Frau. An der 
Haut nichts Abnormes, auf der Mundschleimhaut neben den Mundwinkeln Andeu¬ 
tungen von Plaques, keine Drüsenschwellungen. Sternum und Tibiae bei Druck 
sehr schmerzhaft, ebenso die Knöchel. Unterschenkel ödematös infiltriert, derb, 
sehr empfindlich. 

An den Brustorganen nichts Abnormes. Abdomen vorgewölbt, Leber¬ 
gegend bei der Palpation schmerzhaft. Leberdämpfung vergrössert, 15—13—10cm; 
bei der Palpation fühlt man den unteren Leberrand tumorähnlich, höckerig, 
von derber Konsistenz über den Rippenbogen herabreichen. Unter dem linken Rippen¬ 
bogen ist die vergrösserte Milz deutlich palpabel. Bei der Perkussion erscheint 
jedoch die Milzdämpfung nicht vergrössert. 

Mässiger Grad von Aszites, Fluktuation nichtsehr deutlich. An den Genitalien 
nichts Abnormes. 

Urin normal, sauer, ohne Albumen, ohne Gallenfarbstoffe. Puls 84, Temp.37°. 

Von seiten des Nervensystems keinerlei Abnormitäten. 

Diagnose: Cirrhosis hepatis syphilitischen Ursprungs. 

Therapeutisch wurde während des Aufenthalts im Krankenhaus nur Jodkalium 
verwandt. Schon uach wenigen Tagen Hessen die nächtlichen Kopfschmerzen nach 
und verschwanden schliesslich gänzlich; ebenso die Schmerzen in den Knöcheln, den 
Tibiae und im Sternum. 

Aszites und Oedem der Beine verschwanden. DerLebertumor nahm erheblich 
ab; seine Masse betrugen am 3. August bei der klinischen Vorstellung 13—13—8; 
am 16. August 10—8—7 cm. Gewichtszunahme 2 kg. — Pat. wurde am 22. August 
ohne subjektive Beschwerden entlassen und nimmt zu Hause Jodkalium weiter. 

Katamnese zu 11: 24. 5. 1910. Die Pat. ist noch ganz rüstig, will sich aber 
seit dem Heidelberger Aufenthalte nicht ganz wohl fühlen. Sie hatte vor 8 Jahren 
Wassersucht, ausserdem Ulcera cruris an beiden Beinen, sie trägt auch noch 
jetzt einen Leimverband. Ueber Kopfschmerzen hat sie nicht mehr zu klagen. Die 
Leber soll sich bisweilen vergrössern, dann übe sie einen sehr lästigen Druck auf den 
Magen aus. Störungen des Gehörs, der Sehkraft, des Gedächtnisses beobachtet die 
Pat. nicht mehr, dagegen leidet sie an Herzklopfen, schläft nicht gut und hat nur 
geringen Appetit. Beschwerden beim Wasserlassen oder unfreiwilliger Urinabgang 
sind nichtvorhanden. Die Pupillen reagieren, sind gleich weit, aber etwas entrundet. 
Kein Tremor der Hände. Kein Romberg. Puls 96, unregelmässig. Enorme Va¬ 
rizen an den unteren Extremitäten und besonders auch am Abdomen. 

Pat. wird zum Zweck einer genaueren Untersuchung in die Klinik bestellt. Die 
dort im Juli 1910 in Gemeinschaft mit Herrn Privatdozent Dr. Homburger vorge¬ 
nommene Untersuchung ergiebt nichts wesentlich Neues. Kein Zeichen von Lues. 
Hepar steht etwas tief, ist verschieblich, palpabel. Herztöne unrein. Keine Ge¬ 
räusche, keine Aneurysmazeichen. Rellexe, Sensibilität, Motilität ohne Besonderheit. 
Psychisch gesund. Der Mann der Pat. ist vor einigen Jahren verunglückt (ausgeströmtes 
Gas). Er erreichte ein Alter von 71 Jahren und soll leberleidend gewesen sein. 

Zusammenfassung: Das Allgemeinbefinden der Pat. ist im Hin¬ 
blick auf ihr hohes Alter nicht schlecht zu nennen. Die Beschwerden 
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der Pat. (enorme Varizen, Wassersucht, unregelmässiger Puls) weisen auf 
eine Schädigung des Zirkulationssystems hin. 

Auch diese Pat. hat ein Kind in Pflege (vgl. Fall Nr. 4, pag. 198). 

n. Gruppe. 

In der Mehrzahl der in dieser Gruppe behandelten Fälle scheint die 
Infektion vom Ehemann ausgegangen zu sein. 

Drei Männer geben ihre eigene Erkrankung zu, und zwar hatten sich 
zwei während ihrer Militärzeit infiziert. Im Fall No. 9 lässt sich die 
Quelle der Infektion nicht ermitteln, auch liegen keine Momente vor, welche 
bestimmte Mutmassungen rechtfertigen könnten. Es soll aber darauf hin¬ 
gewiesen werden, dass diese Pat. Hebamme ist. Vielleicht ist es kein reiner 
Zufall, dass wir unter der geringen Zahl unserer Patientinnen zwei Heb¬ 
ammen finden, die zufällig auch beide illegitime Kinder haben. Die Erfahrung 
zeigt, dass Mädchen aus den niederen Ständen, die durch aussereheliche Be¬ 
ziehungen Mutter geworden sind, sich nicht selten dem Beruf der Hebamme 
zuwenden. Da nun, wie z. B. auch Fleiner (Seite 305 1. c.) hervorhebt, beim 
ausserehelichen Koitus von Seiten infizierter Männer Vorsicht und Bedenken 
jeder Art häufig in Wegfall kommen, so erklärt sich allein schon daraus 
ein relativ hoher Prozentsatz syphilitischer unter den Müttern illegitimer 
Kinder. Diese Erfahrung mahnt vielleicht zu besonderer Vorsicht bei der 
Zulassung solcher Mädchen zum Hebammenstand. Da ausserdem der Heb¬ 
ammenberuf bekanntlich eine erhöhte Möglichkeit einer Infektion mit sich 
bringt, so scheinen mir im Interesse sowohl der Hebammen selbst als 
auch ihrer Klientinnen besondere Ueberwachungsmassregeln geboten. 

Von den 6 Frauen dieser Gruppe leben zur Zeit noch vier (im Alter 
von 44, 67 und zwei im Alter von 71 Jahren). Die zwei Verstorbenen 
erreichten ein Alter von 51 und 70 Jahren. 

Als Fleiner über diese Gruppe berichtete, hatten diese Frauen 30 Mal 
geboren resp. abortiert. (Irrtümlicherweise gibt Fleiner in der Zusammen¬ 
stellung 29 an), Es waren aber im ganzen nur neun Kinder am Leben 
geblieben, von denen zwei von gesunden Männern stammten. Zur Zeit 
leben von diesen neun Kindern noch sieben, fünf davon weisen keine 
besonderen Störungen auf. In einem Fall wurde Ozaena mit positivem 
Wassermann, in dem andern Tabes dorsalis incipiens (?) konstatiert. Eine 
der Pat. hat, wie die Katamnese beweist, später noch zwei gesunde 
Kinder geboren. Das Alter der Kinder aus dieser Gruppe bewegt sich 
zwischen 12 und 51 Jahren. Die Enkelkinder sollen alle gesund sein. 

III. Syphilis hereditaria tarda. 

Diese dritte Gruppe von Krankengeschichten umfasst ausschliesslich 
Fälle, die nach Fleiner möglicherweise in das Gebiet der Lues hereditaria 

tarda fallen. 

Fleiner weist ausdrücklich darauf hin, wie gross bei einer derartigen 
Diagnose die Möglichkeit einer Täuschung, eines Irrtums ist und stellt 
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die Diagnose auf okkulte hereditäre Lues daher mit einer gewissen 
Reserve. Für den einzelnen Fall ist es vielleicht nicht von Wichtigkeit, 
ob eine ererbte oder erworbene Lues Vorgelegen hat, mir schien aber eine 
Nachprüfung dieser Frage insofern wichtig, als sie vielleicht einen Rück¬ 
schluss auf die Zuverlässigkeit einer solchen Diagnose überhaupt gestattet. 
Die Namen Erb und Flein er bürgen für die grösstmögliche Vorsicht 
und Sachkenntnis bei Stellung der Diagnose. 

12 . Syphilis bereditaria tarda. Epilepsia syphilitica. Gummöser 
Prozess in der mittleren Schädelgrube. Tertiäre Ulzerationen im 
Pharynx. 

Max M., 18 Jahre alt, Bäcker. Vater an Leberverhärtung (syphilitische 
Zirrhose?) im 51. Jahre gestorben, Mutter und 3 Geschwister leben und sind gesund, 
eine Schwester litt an Rachenkararrh. Es sind keine Kinder in der Familie zu früh 
auf die Welt gekommen. 

Von seinem 8. Lebensjahr an leidet Pat. an Drüsen auf der linken Seite des 
Halses. Im Jahre 1884 wurden ihm hier Drüsen herausgenommen. 

Im Sommer 1886 litt Pat. an Blutandrang zum Kopfe: er fiel öfters bei der 
Arbeit besinnungslos um und bekam dabei Krämpfe in beiden Armen und Beinen, 
die Hände waren zu Fäusten geballt; die Zunge wurde nicht zerbissen, doch soll ein¬ 
mal nach einem solchen Krampfanfall Blut im Munde gewesen sein. Ob Schaum vor 
dem Munde war, weiss Pat. nicht. Gewöhnlich dauerten die Krämpfe */ 2 Stunde lang 
und traten etwa 4—6 mal in 14 Tagen auf; vor dem Auftreten derselben hatte Pat. 
ein eigentümlich unbehagliches Gefühl, das er nicht näher zu schildern vermag (Aura). 
Nach Ablauf des Krampfes fühlte sich Pat. matt und angegriffen. Einige Male habe 
der Lehrmeister des Pat. die Anfälle durch kräftiges Schütteln unterdrücken, resp. 
abkürzen können. Nach Gebrauch einer hellen, weissen Arznei seien die Anfälle aus¬ 
geblieben und Pat. war dann gesund bis Oktober 1888 

Damals merkte er beim Waschen des Gesichts, dass die linke Seite des¬ 
selben taub, empfindungslos sei, er spürte die Berührung mit dem W r asser garnicht 
mehr. Schmerzen hatte er dabei keine. 

Nach etwa 4 Wochen bemerkte er ferner, dass er das linke obere Augenlid 
erst schlecht, bald aber gar nicht mehr heben konnte. Nach weiteren 4—5 Wochen 
trat auch Doppeltsehen auf. 

Zugleich mit diesen Augenerscheinungen fiel es dem Pat. auf, dass alle Zähne 
des linken Ober- und Unterkiefers schmerzlos locker wurden, die letzteren der¬ 
art, dass er sie nach und nach mit den Fingern herausnehmen konnte. Auch ein Stück 
des Alveolarfortsates des linken Oberkiefers konnte er dabei schmerzlos entfernen. 
Die Zähne des Unterkiefers wurden allmählich wieder fester und zum Kauen 
wieder brauchbar. 

Schiefstand des Gesichtes wurde nie bemerkt; Pfeifen. Spitzen des Mundes und 
ähnliche Bewegungen waren während des Leidens gerade so gut ausführbar wie vorher; 
auch das Kauen war nicht anders erschwert, als durch lockeren Sitz der linksseitigen 
Zähne. Die linke Seite des Gesichts war einmal nur vorübergehend angeschw^ollen. 

Gehör und Geschmack w'aren unverändert; Geruchssinn auf der linken Nase 
erloschen. Das Schlucken war immer ungestört. Herzklopfen trat nie auf. Stuhl¬ 
gang und Urinentleerung normal wie früher. 

Gehstörungen, Schmerzen in den Gliedern, Schwindel, Kopfschmerz, Krämpfe 
waren zu jener Zeit nicht vorhanden. 

Dieser gesamte Zustand dauerte von Anfang Oktober 1888 bis etwa Januar 1889; 
3 Wochen lang lag Pat. zu Bett, weil anfangs etwas Fieber dagewesen sein soll. 
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Seit Mittte Januar 1889 konnte Pat. wieder arbeiten; er fühlte sich ganz 
wohl bis vor 5 Wochen — (die Anamnese ist am 21. Juni 1889 aufgenommen) —, 
wo zum ersten Mal Schluckbeschwerden und Schmerzen auf der rechten Seite 
des Halses auftraten, die bis heute andauern und unverändert sind. Zugleich schwoll 
die Nase innen an, war Morgens immer ganz zu. Diese Halsbesch werden führen 
den Pat. jetzt in das Krankenhaus. Jede syphilitische Infektion wird mit Bestimmt¬ 
heit in Abrede gestellt. 

Status am 21. Juni 1889. Schwächlicher, für sein Alter kleiner Junge von 
41,4 Kilo Körpergewicht. Links am Halse hyperplastische Lymphdrüsen und alte 
Narben. Nase geschwollen, durch Krustenbildung undurchgängig. An den Lippen 
kleine Rhagaden, Corneae klar, ohne Trübung. Im Vergleich mit der rechten Ge¬ 
sichtshälfte erscheint die linke etwas atrophisch. Der linke Muse, temporaiis 
und masseter sind weniger voluminös, als auf der andern Seite. Bei Kaubewegungen 
bleibt der M. masseter und M. temp. sin. weich und schlaff. Pupillen sind beider¬ 
seits gleich weit und reagieren gut. Funktion der Augenmuskeln beiderseits 
gleich gut. Im Fazialisgebiet keine Veränderungen. 

Beim Oeffnen des Mundes fällt zunächst auf, dass die Zähne des linken Ober¬ 
kiefers gänzlich, des linken Unterkiefers nur zum Teil fehlen. Die linken Backenzähne 
sind kariös, an den übrigen Zähnen ist jedoch nichts Abnormes in Form oder 
Stellung nachweisbar. Am Zahnfleisch keine Plaques. Das rechte Gaumensegel, 
die Uvula und die hintere Rachenwand sind gerötet und infiltriert, das linke 
Gaumensegel ebenfalls, doch in geringerem Masse. Auf dem rechten Gaumensegel 
und auf der hinteren Rachenwand, auch an der hinteren und rechten Fläche der 
Uvula sind Ulzerationen mit schmierigem, speckigem Belag und teilweise gra¬ 
nulierenden Rändern vorhanden. Beim Phonieren bleibt die rechte Hälfte des Gaumen¬ 
segels wegen der derben Infiltration zurück, nahezu unbeweglich. 

Sensibilität auf der linken Gesichtshälfte erheblich herabgesetzt, auch der 
Kornealreflex fehlt linkerseits. 

Auch bei der faradokutanen Sensibilitätsprüfung ergeben sich erheb¬ 
liche Differenzen zwischen rechts und links zu Ungunsten der letzteren Seite. Die 
faradische Erregbarkeit des Muse, temporaiis sin. und masseter ist ver¬ 
mindert, Entartungsreaktion ist jedoch nicht zu konstatieren. 

Am übrigen Körper finden sich keine Anomalien von Seiten des Nervensystems. 
Die inneren Organe sind normal. Drüsenschw^ellungen sind, ausser den im Nacken 
und beiderseits am Halse envähnten, nirgends vorhanden. 

An beiden Unterschenkeln vereinzelte kleine Narben unbekannter Herkunft, sonst 
nirgends an der Haut Narben oder Pigmentierungen. Genitalapparat ganz intakt, 
Leistendrüsen nicht vergrössert. 

Diagnose: Die in der Anamnese erwähnten und zum Teil schon abgelaufenen 
Krankheitserscheinungen, ferner die im Status praesens konstatierten Anomalien sind 
am wahrscheinlichsten zuiückzuführen auf eine basale Affektion der linken 
mittleren Schädelgrube gummöser Art, wodurch der linke Trigeminus. Okulomo- 
torius und Abduzens in Mitleidenschaft gezogen wurden. Die früher vorhandenen 
epileptiformen Anfälle entsprechen ebenfalls einer syphilitischen Affektion. 

Die Geschwürsprozesse im Pharynx sind zweifellos syphilitischer Art 
und gehören der Tertiärperiode an. — Syphilis hereditaria tarda muss ange¬ 
nommen werden, weil eine Infektion absolut auszuschliessen ist. 

Die Therapie bestand in: 1. Darreichung von Jodkalium innerlich 10 / 20C , 
2. ln u nktionsk ur: 4.0 Ungt. ein. pro die: 3. lokal: Gurgelwasser mit Kali 
chloric. Galvanische Behandlung der paretischen Muskeln und des linken Auges 
mit der Kathode. 
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Jod und Quecksilber wurden sehr gut ertragen, es heilten auch die spezifischen 
Ulzerationen des Gaumens und Rachens auffallend schnell. Die Drüsenschwellungen 
am Halse und Nacken nahmen ab, die Sensibilität der linken Gesichtshälfte besserte 
sich, die Unterschiede der faradokutanen Sensibilitätsprüfung zwischen rechts und 
links wurden geringer. Kornealreflex trat wieder auf und wurde allmählich äusserst 
prompt. 

Am 1. August, nach einem Spitalaufenthalt von nicht ganz 6 Wochen, während 
dessen Pat. neben der Lokalbehandlung Jodkali und 16 Einreibungen zu 4,0 Ungt. 
hydr. ein. gebrauchte, konnte Pat. mit einer Gewichtszunahme von 6,9 Kilo geheilt 
entlassen werden. — Er gebraucht zu Hause Jodkalium weiter. 

Katamnese zu 12. 20. Mai 1911. Der Pat. hat sich später verheiratet und 
befindet sich nach Aussage der Ehefrau momentan in einer Kuranstalt wegen 
linksseitiger Lähmung infolge eines vor 6 Wochen erlittenen Schlaganfalls. Bis 
dahin soll sein Befinden immer gut gewesen sein. Krämpfe wurden nie mehr beob¬ 
achtet. Die jetzige Erkrankung führt die Ehefrau, die ihren Mann als einen aufge¬ 
regten, unruhigen Menschen schildert, auf Missbrauch geistiger Getränke zurück. 
Andere bezeichnen ihn geradezu als einen Schnapssäufer. 

Der Arzt der betreffenden Kuranstalt teilte mir am 7. Juni 1911 mit, der Patient 
leide naoh dem Zeugnis des Hausarztes an einem schweren Nerven- und Herzleiden, 
klage über Schwindel, Kopfschmerzen, Herzklopfen und Schlaflosigkeit, ferner über 
Taubheit der linken Gesichtshälfte. Es falle sofort auf, dass diese glätter sei als die 
rechte und die linke Lidspalte kleiner als die rechte. Patellarreflex sei gesteigert, 
Pupillen reagierten gut, Puls sei beschleunigt, Herzspitzenstoss verbreitert, ausserhalb 
der Mamillarlinie. An den Lungen und Unterleibsorganen nichts Krankhaftes. 

Am 22. August 1911 sah ich selbst den Patienten; die Lähmung war so gut wie 
vollkommen zurückgegangen, er konnte seinem Beruf wieder gut nachgehen. Ausser 
den oben erwähnten Beschwerden brachte er noch Klagen über Doppelsehen vor. 

Wassermann negativ, desgleichen der Wassermann der Frau. Die 
Frau fühlte sioh wohl; sie hat 5 Mal in ihrer Ehe geboren. 

I. Gravidität: Abort im 7. Monat. 

II. Gravidität: Gesunder Junge, jetzt 10 Jahre alt. 

III. Gravidität: Abort im 4. Monat. 

IV. Gravidität: Gesundes Mädchen, das an Cholera infantum im Alter vonl7 Wochenf. 

V. Gravidität: Gesundes Mädchen, jetzt 4 Jahre alt. 

Das jüngste Mädchen war im Alter von oinem Jahre wegen Verdacht auf 
Nasendiphterie in der Luisenheilanstalt in Heidelberg. Im Status praesens wird ein 
mässig starker Rosenkranz des Thorax erwähnt, sonst kein pathologischer Befund. 

Da in diesem Falle die Diagnose „Lues hereditaria tarda u vorliegt, habe ich 
mich auch nach Eltern und Geschwister des Patienten erkundigt. 

Glücklicherweise konnte ich mehrere Krankengeschichten aus den Heidelberger 
Universitätskliniken, eine einer auswärtigen Irrenanstalt und einen ausführlichen, vor¬ 
trefflichen Bericht des Hausarztes aus dem Jahre 1896 bekommen. Ich gebe das, 
was mir wichtig erscheint, im Auszug wieder. 

Der Vater des Patienten starb im Alter von 57 Jahren an Leberkrebs, also nicht 
an sypilitischer Cirrhose wie in der Fleinerschen Krankengeschichte vermutungsweise 
angedeutet war. 

Die Mutter des Pat. hat ein Alter von 74 Jahren erreicht. Sie hat jahrzehnte¬ 
lang an heftiger Trigeminus neuralgie von wochen- bis monatelanger Dauer und 
grosser Intensität gelitten. 1896 schreibt der Hausarzt in Bezug auf die Neuralgie, 
sie sei das letzte Mal von Kal. jodat. (Omnia 100 g) günstig beeinflusst worden, 
wenn das nicht als nur post hoc zu beurteilen sei. 1897 wurde in der Heidelberger 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Kenntnis des Schicksals Syphiliskranker und ihrer Familien. 213 

chirurgischen Klinik der Ramus infraorbitalis dext. nervi V operativ entfernt. Die 
Operation brachte etwa ein Jahr lang Ruhe. 1903 sehen wir die Frau in der medi¬ 
zinischen Klinik. Diagnose: Tic donloureux. Aus dem damaligen Status 
ptaesens soll nur horvorgehoben werden: „Leichte Arteriosklerose. Abdomen etwas 
meteoristisch aufgetrieben. Leber zeigt grossen Schnürlappen, der bis zweifinger¬ 
breit unter den Nabel herabreicht. Abgesehen vom rechten Trigeminus sind alle 
Hirnnerven intakt. Motilität und Sensibilität überall ungestört. Haut- und Sehnen¬ 
reflexe normal, überall rechts gleich links. Keine trophischen, keine vasomotorischen 
Störungen.“ 

An Lues wurde nicht gedacht, Jodkalium nicht ordiniert. 

Die Frau war auch in den letzten Jahren immer schwerhöriger geworden, bis 
zur Taubheit. Nach dem Eintrag in den Büchern der Ohrenklinik war das Trommel¬ 
fell intakt. Herr Prof. Kümmel meint, nach dem Prüfungsbefund läge sicherlich 
eine Nervenaffektion, besonders links, vor. 

Verschwiegen darf nicht werden, dass nach dem Bericht des Hausarztes der 
Vater der Frau (also der Grossvater des Max M.) an ähnlichen Gesichtsschmerzen ge¬ 
litten haben soll. Er ist im Alter von 81 Jahren an einer Pneumonie gestorben, 
seine Enkelin erzählte mir von seinen rheumatischen Beschwerden, erwähnte aber 
nichts von einer Aehnlichkeit des Leidens mit dem der Mutter. 

Geschwister des Max M. 3 (das 2., 3. u. 5. Kind) sind im Alter von unter 
2 Jahren gestorben, 3 leben noch. Es sollen keine Kinder zu früh auf die Welt ge¬ 
kommen sein. 

Aeltester Bruder: 58 Jahre alt, sehr tüchtig und angesehen. 1890 litt er 
monatelang an den heftigsten Kopfschmerzen, die den Verdacht einer organischen 
Hirnerkrankung wachriefen, sie waren besonders in der Stirne lokalisiert. Doch traten 
niemals periphere Erscheinungen auf, auch kein Fieber. Pat. konnte nicht ausser 
Bett sein. Nach einem vollen halben Jahr verminderten sich die Erscheinungen, 
sodass Pat. wieder arbeiten konnte. Pat. hat eine gesunde Frau und 4 gesunde 
Kinder. Kein Abort ist zu registrieren. 

Aelteste Schwester: 52 Jahre alt, ledig. Besonders intelligent und tatkräftig, 
leidet an chronischer Nephritis, Entereptose, Ren. dextr. palbabel. (Diagnose der 
med. Poliklinik für Nervenkranke.) 

Jüngste Schwester: 46 Jahre alt, ledig. Diese Schwester ist körperlich wohl, 
psychisch anormal. Sie war 1896 zirka 7 Wochen in einer Irrenanstalt; ihr Zu¬ 
stand hat sich inzwischen wohl gebessert, von einer Heilung kann aber nicht ge¬ 
sprochen werden. Aus dem sehr ausführlichen Bericht des Hausarztes, der bei der 
Aufnahme dieses Mädchens in die Irrenklinik eingereicht wurde und aus der Kranken¬ 
geschichte der Klinik entnehme ich folgende Angaben. 

Die Kranke hat im Alter von 10 Jahren (1875) eine Pneumonie überstanden. 
Seit dieser Zeit schwächlich, oft kränklich. Im Winter 95-96 Wirbelschmerzen und 
seitliche Brustschmerzen. Streckbettbehandlung. Ausbiegung der Wirbelsäule nach 
rechts. Perkussionsschall über beiden Lungenspitzen gedämpft. Das Atmen unbe¬ 
stimmt. Aeussere Degenerationszeichen sind nicht vorhanden. In der Irrenklinik 
wurde „Phthyse“ diagnostiziert und Depressionszustand. 

In Bezug auf die psychische Erkrankung heisst es: Mitte März erkrankte Pat. 
in der Weise, dass sie plötzlich viel weinte, die Hände rang, aus dem Bett sprang, 
haareraufend im Zimmer hin- und herlief. Sie schlief nicht mehr, nahm keine Nahrung 
zu sich und war unglücklich darüber, dass sie beim Baden von dazu angestifteten 
Leuten beobachtet worden sei. (Nicht tatsächlich geschehen.) Der Pfarrer hätte auf 
sic in der Kirche gepredigt und ihre Krankheit in das Kircherblättchen gerückt. Ein 
anderer Mann habe es in das Tageblatt gebracht. Gedichte sollen auf sie gespitzt, 
harmlose Kindererzählungen auf sie gemünzt sein. Man habe ihr gesagt, sie sei gar 
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kein Mädchen, sondern ein Knabe. Es treten Wahnideen der Verschuldung auf. (Sie 
sei schlecht, gehöre ins Zuchthaus oder Irrenhaus, habe gestohlen.) Dann kamen 
Selbstmordgedanken und Selbstmordversuche. Allmählich änderte sich der Zustand, 
sie lacht viel, oft unmotiviert. Ihre Ideen blieben unkorrigiert besteben. Beschäftigung 
war wieder möglich. Gedächtnis und Auffassung wurden besser. 

Der Hausarzt diagnostizierte eine Melancholica acuta mit Wahnideen der Ver¬ 
sündigung und derVerfolgung auf Grund einer familiären Disposition. (Eine Schwester 
der Mutter war geisteskrank und 4 Geschwisterkinder bzw. Nachgeschwisterkinder 
des Vaters.) 

Heute bestehen immer noch Wahnideen, die Patientin ist auffallend sehen, kann 
aber ohne besondere Pflege nnd Ueberwachung in der Familie gehalten werden. 

Wassermann negativ. 

Zusammenfassung: Ich möchte hervorheben, dass der Patient 
neuerdings eine Lähmung derselben Seite hatte, die auch vor 21 Jahren 
affiziert war. Da der Patient jedoch ein notorischer Alkoholist ist, lässt 
sich nicht beweisen, welche Schädigung seinen Zustand herbeigeführt 
hat. Bei der Frau haben sich bis jetzt keine luetischen Symptome ge¬ 
zeigt, denn die beiden Aborte kann man höchstens als auf Lues ver¬ 
dächtig, nicht als sicheren Beweis für Lues ansehen. Der Zustand der 
Kinder bietet keinen Anlass zu besonderen Bemerkungen. 

Es erhebt sich aber die Frage, liegt bei dem Manne wirklich eine 
hereditäre Lues vor. Der Hausarzt war und ist der Meinung, der Max M. 
habe seine Erkrankung in der Stadt während der Lehrzeit, eventuell extra¬ 
genital akquiriert. Er gibt freilich zu, dass seine Annahme mehr aut 
„Sentiment“ als direktem Wissen beruhe. 

Es bleibt zu untersuchen, ob die Aufzeichnungen, die uns über die 
Krankheiten der Familienmitglieder zugänglich sind, die Diagnose Lues 
hereditaria zu stützen vermögen. 

Die Neuralgie der Mutter kann sehr wohl luetischen Ursprungs ge¬ 
wesen sein, abgesehen davon, dass diese Aeusserungsform der Lues 
häufig beobachtet worden ist, spricht dafür der günstige Einfluss von 
Jodkali, während alle anderen Mittel, inkl. der Exstirpation des Nerven, 
versagten. Die Taubheit und die gelappte Leber dürften die Diagnose 
ebenfalls stützen. 

Bei der Schwester haben sich absolut keine Symptome mehr gezeigt, 
die als phthisische aufgefasst werden könnten. Der Hausarzt negiert 
auch eine Phthise. Nach Bazillen wurde offenbar nicht gesucht. 

Könnten nun die Wirbelafifektionen der Schwester nicht durch 
gummöse Prozesse bedingt sein? Sie leidet heute noch an Wahnideen 
und Sinnestäuschungen, ihre Gesamtpersönlichkeit ist schwer verändert. 
Vermutlich hat es sich seinerzeit um ein depressives Zustandsbild eines 
Verblödungsprozesses aus der Gruppe der Dementia praecox gehandelt. 

Mit Lues wird der Zustand nicht in Beziehung zu bringen sein. Meiner 
Meinung nach berechtigen die Ergebnisse der Nachuntersuchung zu Zweifeln 
an der Diagnose Lues hereditaria tarda. Die Ergebnisse sind aber nicht 
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so eindeutig, dass sie zu einer Aufgabe der Fleinerschen Diagnose 
zwingen. 

13. Syphilis hereditaria tarda. Hautgummata. Tertiär-syphi¬ 
litische Hautgeschwüre. Lupus. 

Nikolaas N., 24 Jahre alt, Landwirt. Pat., der sich Mühe gibt, den Sachverhalt 
klarzustellen, weiss nichts von einer venerischen Infektion, nichts von Sekuadär- 
erscheinungen irgend welcher Art. 

Status praesens: Lupus der Nase, der Oberlippe, der Glabella; vereinzelte 
Gummaknoten in den Wangen und an den Augenlidern. Syphilitische Haut¬ 
geschwüre, gummöse Periostitis der Tibia, Angina specifica ulcerosa. Keine 
Drüsenschwellungen, keine Narbe am Penis. 

Heilung der syphilitischen Symptome durch Inunktion mit 3,0 Ungt. einer, 
pro die und Jodkalium. Die Lupuseruptionen sind unter dieser Behandlung etwas 
abgeblasst, nicht geheilt (Dr. J. Hoffmann). 

Katamnese zu 13. Oktober 1911. Pat. erfreut sich der besten Gesundheit. 
Er kann seine eiserne Kraft, seine Frische und körperliche Leistungsfähigkeit nicht 
genug rühmen. Er zeigt die vielen Narben der ehemaligen Geschwüre. Von Lupus 
ist nichts mehr wahrzunehmen. Die Nase hat an der einen Seite (am Nasenflügel) 
eine kleine Narbe, die absolut nicht auffällt. Pat. erzählt von selbst, als er mich 
allein spricht, beim Militär habe man ihn damals für syphilitisch gehalten, das sei 
aber sicher ein Irrtum gewesen, er habe zu dieser Zeit noch nie geschlechtlich ver¬ 
kehrt. Wassermann negativ. 

Die Ehefrau des Pat. klagt über heftige Kopfschmerzen, die häufig auftreten 
und mit Erbrechen und Schwindel gepaart sein sollen. Pupillen reagieren prompt, 
sind rund, gleich weit, mittelweit. Kein Romberg. Von einer Blutentnahme sah ich 
bei der Frau ab, um nicht den Gedanken einer durch den Ehemann erfolgten Infektion 
wachzurufen. Ihre erste Gravidität endet mit der Geburt von Zwillingen, die sofort 
starben. An zweiter Stelle wurde ein Sohn geboren, der noch lebt, gross und kräftig 
aussieht, aber bis jetzt noch nicht beim Militär gewesen ist, er sei zur Reserve ge¬ 
stellt. Dritte und letzte Gravidität: Abort im dritten Monat. 

Zur Anamnese der Aszendenz des Patienten: Vater 74jährig gestorben an einem 
Schlaganfall (Herzlähmung). Mutter 52jährig gestorben, angeblich im Zusammenhang 
mit Erscheinungen des Klimakteriums. Bruder 57jährig, gesund. Schwester 52jährig, 
gesund. Ein Bruder ist an Croup im Alter von 2 Jahren gestorben. 

Zusammenfassung: In der Familie des Patienten spricht absolut 
nichts für Lues, die Herzlähmung des 74 jährigen Vaters kann viele 
andere Gründe haben. 

Es erscheint mir daher eine extragenitale Infektion, vielleicht beim 
Militär erworben, wahrscheinlicher als eine hereditäre. 

Bei diesem Patienten hat die erlittene Infektion nach richtiger Be¬ 
handlung der Krankheit den Gesundheitszustand in keiner Weise mehr 
beeinträchtigt. Es ist verwunderlich, dass auch der Lupus, der doch 
an 3 Stellen des Gesichts beobachtet worden war, spontan zur Aus¬ 
heilung gekommen ist. Undenkbar wäre es wohl nicht, dass an den 
betreffenden Stellen luetische Affektionen Lupus vorgetäuscht hätten. 

14. Syphilis occulta (hereditaria tarda). Tertiär-syphilitische 
Hautgeschwüre. 

Otto 0., 28 Jahre alt, verheirateter Sattler. Pat. ganz verständig und willig, 
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gibt sich Mühe, richtig zu antworten, ist seit einem Jahr verheiratet und hat vor der 
Hochzeit niemals koitiert. Er weiss nichts von einer Infektion, weiss auch nichts 
über*Erkrankung seiner Eltern anzugeben; er hat noch kein Kind. 

Vor 3 Jähren traten Geschwüre am rechten Vorderarm, später serpiginöse 
Geschwüre auf Brust, Bauch, rechtem Oberschenkel und Rücken auf. Von sonstigen 
Sekundärerscheinungen weiss Pat. nichts. Seit 4 Wochen leidet er an eitrigem Aus¬ 
fluss* Geschwürsbildung, Borkenbildung in der Nase. 

Status praesens: Reste von Geschwürsbildungen an Vorder- und Oberarmen, 
Rücken, Glutäen, Skrotum. Prominente, derbe, strahlige Narben, teils pigmentiert, 
teils pigmentlos. Drüsenschwellungen beiderseits am Hals und in den Leistenbeugen. 
Am Penis keine Narbe. 

Corneae, Zähne, Mundwinkel unverändert. Substanzverlust und Borkenbildung 
am linken Nasenflügel, eitriges Nasensekret. 

Vollkommene Heilung in 18 Tagen durch innerlichen Gebrauch von Jodkalium 
und lokale Behandlung mit Emplastr. einer. (Dr. Nonne). 

Katamnese zu 14. Pat. hat im Jahre 1885 oder 1886 seine Familie böswillig 
verlassen und ist nach Amerika ausgewandert und bis heute nicht zurückgekehrt. Ob 
er noch am Leben ist, kann nicht angegeben werden. Seine Ehefrau und seine jetzt 
schon verheiratete Tochter wohnen noch in dem betreffenden Ort. Am 1. September 
besuchte ich die Ehefrau. Sie erzählte, der Mann habe nach der Behandlun * i n 
Heidelberg immer noch Salbe für die Nase gebraucht. Der Ehe entstammt eine an¬ 
geblich gesunde Tochter, die verheiratet ist und zwei gesunde Kinder haben soll. 
Weder in der Ehe der Mutter, noch in der der Tochter sollen Aborte vorgekommen 
sein. Die Frau will nie krank gewesen sein, von ihrer frischen, tatkräftigen Art konnte 
ich mich überzeugen. Es liess sich nichts eruieren, was in der Familie des Mannes 
für Lues sprach. Besondere Krankheiten, speziell Nervenleiden, sollen nie vor¬ 
gekommen sein. Vater verunglückt. Mutter 83jährig an Altersschwäche gestorben. 
Ein Bruder an einem Magenleiden gestorben. Die anderen Geschwister sollen ge¬ 
sund sein. 

Zusammenfassung: In diesem Fall scheint mir der Umstand von 
besonderem Interesse zu sein, dass Frau und Kind nicht infiziert wurden, 
obwohl doch erwiesen ist, dass der Mann während der ganzen Dauer 
der Ehe ausgedehnte syphilitische Geschwüre hatte. Das spricht wieder 
für die alte klinische Erfahrung, dass tertiär-syphilitische Manifestationen 
wenig ansteckend sind. 

Ueber die Art der Erwerbung der Infektion hat die Nachforschung 
keine sichere Aufklärung gebracht. Wenn man aber das relativ hohe 
Alter (28 Jahre) des Patienten bei der Eheschliessung, ferner seine geringe 
Zuverlässigkeit, wie sie in seinem pflichtwidrigen Verhalten gegen seine 
Familie ihren Ausdruck findet, und endlich den Gesundheitszustand seiner 
Eltern und Geschwister berücksichtigt, so neigt man doch wohl mehr 
der Annahme zu, dass auch hier eine akquirierte Lues vorliegt. 

15 . Syphilis hereditaria tarda. Perforation des harten Gaumens 
und des knöchernen Nasenseptums. 

Paul P., 19 J. alt, Mechaniker, kam am 17. August 1888 in die Ambulanz der 
med. Klinik wegen eines Loches im Gaumen. Er gibt an, schon seit langer Zeit 
an Stockschnupfen gelitten zu haben. Vor 3 Monaten habe sich dieser so gesteigert, 
dass das Atmen durch die Nase sehr schwer wurde; die linke Nase sei ganz verstopft 
gewesen. Vor etwa 4 Wochen habe er auch am Gaumendach mit der Zunge eine 
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Anschwellung bemerkt, welche anfänglich geringe, dann aber immer mehr Be¬ 
schwerden verursacht habe. Vor 14 Tagen habe sich nun ohne besondere Veranlassung 
aus der linken Nase eine nicht unbedeutende Menge von Eiter und Blut ent¬ 
leert, auch Knochenstückchen sind mit diesen Massen herausgekommen. Auch 
am Gaumen habe sich zur selben Zeit an der Stelle, wo vorher die Geschwulst ge¬ 
sessen habe, ein Loch gebildet. Daraufhin sei die Nase für die Luft ganz gut durch¬ 
gängig geworden, doch habe der Atem einen intensiv fauligen Geruch angenommen; 
das Essen ist erschwert, weil Teile der Speisen und Flüssigkeit aus dem Mund 
in die Nase übertreten und vorn ausfliessen; die Sprache ist undeutlich und näselnd. 

Status am 17. August 1888. Ueber mittelgrosser, kräftig gebauter und wohl¬ 
genährter Mensch, ln der Mitte des harten Gaumens findet sich ein 1,5 cm 
langer und an der grössten Breite 8 mm breiter, längsovaler Substanzverlust von 
entblösstem, mazeriertem Knochen umgeben. Die Schleimhaut ist da, wo sie dem 
Knochen anliegt, kaum gerötet, nicht infiltriert, aber schmutzig, speckig belegt. Beim 
Sondieren vom Munde aus kommt man durch das Loch im harten Gaumen in beide 
Nasenhöhlen, indem am Vomer ebenfalls ein grosser Defekt von über Mark¬ 
stückgrösse sich befindet. An der Peripherie des Vomerdefekts ragt überall rauher, 
nekrotischer Knochen hervor. 

Keine Narben im Rachen oder an den Mundwinkeln; Zähne, Augen, Ohren 
ohne Anomalie. 

Submaxillare Lymphdrüsen wenig hyperplastisch, an anderen Regionen, 
namentlich an den Leistenbeugen, unverändert. In dor Haut nirgends Narben oder 
Pigmentierungen, keine Knochenauftreibungen. Innere Organe normal. 

Aus der Familienanamnese und aus der eigenen Vorgeschichte des Pat. ergibt 
sich durchaus nichts, was für Tuberkulose oder hereditäre Syphilis sprechen könnte. 
Auch an eine akquirierte Syphilis ist nicht zu denken, indem Pat. vor 8 Wochen den 
ersten Koitus ausgeführt hat, und zwar ohne jegliche lokale Folgen. 

Auf innere Anwendung von Jodkalium, lokale Applikation von 1 proz. Karbol¬ 
wasserwattetampons und Ausspülung der Nase wurden in wenigen Tagen die von 
Schleimhaut und Periost entblössten Knochenpartieen sequestriert und ausgestossen. 
Nach 14 Tagen begann die Vernarbung des Substanzverlustes, die nach weiteren 
2 Wochen abgeschlossen war. 

Anfangs November 1888 stellt sich Pat. in vollkommenem Wohlbefinden wieder 
vor und wurde zum Zahnarzt zur Bestellung eines Obturators geschickt. Jodkali 
innerlich weiter gebraucht. Noch im Februar 1891 waren keinerlei weitere Störungen erfolgt. 

Katamnese zu 15. Da Patient in einer ganz anderen Gegend Deutschlands 
wohnt, war mir nur ein einmaliger Besuch möglich. Die Fragen mussten hier beson¬ 
ders vorsichtig gestellt und aufs äusserste beschränkt werden, weil die Ehe scheinbar 
keine glückliche ist. Der Mann klagte über Eifersucht der Frau und diese, die fast 
während der ganzen Zeit meines Besuches zugegen war, über das aufgeregte Wesen 
des Mannes. Die wenigen Augenblicke ihrer Abwesenheit benutzte der Mann, um 
mir zu sagen, dass er und sein Vater allein über seine frühere Krankheit orientiert 
seien, und dass er vielleicht Anhaltspunkte hinsichtlich der Entstehung der Krank¬ 
heit geben könne. Nach seinen Andeutungen neige ich der Auffassung zu, dass es 
sich um eine akquirierte Lues handelt, und dass der Zeitpunkt der Infektion dem Pat. 
nicht verborgen ist. Pat. ist ein grosser kräftiger Mann, er spricht mit lauter Stimme 
und schoint sich durchaus wohl zu fühlen, angeblich hat er keine luetischen Er¬ 
scheinungen mehr gehabt, Gaumen und Nase konnte ich nicht untersuchen. 

An eine Blutentnahme konnte ich der Frau wegen nicht denken. Diese hat vor 
2 Jahren (im Alter von 42 J.) einen Schlaganfall gehabt und war halbseitig 
(links) gelähmt. Die Lähmung ist fast ganz zurückgegangen. Am meisten macht 
sich noch eine zurückgebliebene leichte Sprachstörung geltend. — Zwei Kinder 
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entstammen der Ehe. Die 19jährige Tochter, ein massig kräftiges Mädchen, soll 
durchaus gesund sein, mir fielen ihre rhachitischen Zähne auf. Das 
jüngste 7jährige Mädchen sieht so blass und „verhungert 14 aus, dass die Mutter 
sich schämt, mit ihm auszugehen. Es hat eine ganz enorme Lordose der 
Wirbelsäule. Die unteren Extremitäten scheinen besonders kurz und schwach zu 
sein, die Fussgelcnke sind nach innen verbogen. Eine Hüfigelenkaffektion scheint 
nicht vorzuliegen. Aborte sollen, nach Aussage des Mannes, nicht vorgekommen 
sein. Die Familie des Pat., Eltern und 15 Geschwister, sollen sehr gesund sein, bezw. 
während ihres Lebens nicht leidend gewesen sein. 

Zusammenfassung. Auch in diesem Fall hat der Pat. selbst bis 
jetzt keine weiteren Folgen der Lues verspürt. Man wäre geneigt zu 
sagen, dass durch seinen Krankenhaus-Aufenthalt in Heidelberg eine voll¬ 
kommene Heilung erzielt worden sei, wenn nicht der Schlaganfall der 
42jährigen Frau und der wenig günstige Gesundheitszustand der Kinder, 
speziell der jüngsten Tochter, Zweifel an dieser Annahme erwecken könnten. 

Die Diagnose hereditäre Lues ist nach den Angaben der Katamnese 
nicht aufrecht zu erhalten. 

16 . Syphilis hereditaria tarda. Hautgummata. Ulzera. 

Quinta Q., 19 Jahre alt, Dienstmädchen, kommt am 4. Februar 1889 wegen 
chronischen Schnupfens und Geschwüren an den Oberschenkeln in die Ambulanz der 
med. Klinik. Sie gibt an, von Jugend auf oft an den Augen gelitten zu haben; vom 
9.—13. Jahre habe sie an einem Gesichtsausschlag gelitten, im Uebrigen war sie 
aber gesund bis im Herbst vorigen Jahres (1888). Ihr Vater lebt noch und ist gesund, 
die Mutter starb im Wochenbett vor 14 Jahren, das Kind ebenfalls. Sie hat noch 
6 Geschwister, die alle kränklich sind, eines derselben sei lungenkrank. 

Die jetzige Krankheit begann im Herbst 1888; es entstanden nach und nach an 
verschiedenen Stellen des Körpers, an den Beinen, Armen, Brust, an den 
Wangen, kleine Knötchen unter der Haut, die ganz langsam grösser wurden. 
Anfänglich war die Haut darüber ganz unverändert. Wenn aber die Knötchen etwa 
erbsen- oder kirschengross geworden waren, wurde die Haut braunrot oder blaurot 
und zugleich empfindlich, während sie vorher über den kleineren Knötchen ganz 
unempGndlich war gegen Berührung, Druck der Kleider u. dgl. 

Aus grösseren Knoten am rechten Oberschenkel aussen an 2 Stellen, am 
linken Oberschenkel innen entstanden vor 2 Wochen ohne besondere Ursache Ge¬ 
schwüre, welche zuerst dicke, klare Flüssigkeit, dann aber Eiter absonderten. 
Schmerzen verursachten die Geschwüre nicht. 

Status am 4. Feeruar 1889. Kleines, nicht schlecht genährtes Mädchen mit 
blassem Teint und roten Wangen. Unter der Haut der rechten Wange, der linken 
Mamma, 2 Finger breit unter der Klavikula, beiderseits an den Oberarmen und am 
rechten Vorderarm über dem Handgelenk kleine Erhabenheiten, die sich beim Be¬ 
tasten als umschriebene, teils in der Haut, teils unter der Haut im Unterhautzellgewebe 
sitzende kugelige Knötchen von Linsen- bis Erbsengrösse anfühlen. Unter 
der Haut des Rückens mehrere ähnliche Knötchen, nicht symmetrisch gelegen, über 
welchen die Haut braunrot pigmentiert ist und oberflächliche Desquamation 
zeigt. Auf der Aussenseitc des rechten Oberschenkels sind zwei kreisrunde Ge¬ 
schwüre mit scharf geschnittenen Rändern, welche ziemlich steil bis zu einer Tiefe 
von V, bis 1 cm in das Unterhautzellgewebe hineinreichen. Am Grund der Geschwüre 
wenig Sekret, nur speckiger kroupähnlicher Belag. Die Umgebung mässig in¬ 
filtriert, hyperämisch. An der Innenseite des linken Oberschenkels, etwa in der Mitte, 
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ein ähnliches Geschwür von etwa Markstückgrösse und geringer Tiefe; auch hier 
charakteristisch speckige Beschaffenheit des Gesohwürsgrundes. An beiden 
Unterschenkeln auf der Crista tibiae kreisrunde, pigmentlose Narben von Zwanzig- 
pfennigstückgrösse. 

Lymphdrüsen der linken Leistenbeuge, im Nacken beiderseits vergrüssert, 
sehr derb anzufühlen. 

Im Munde nichts Abnormes; keinerlei Narbenbildungen, nur sind beide Tonsillen 
hypertrophisch und sehr hart. 

Die Nase ist wenig durchgängig wegen starker Borkenbildung auf der Schleim¬ 
haut. Zähne unverändert, Corneae klar, ohne Narben. Innere Organe normal. 

An den Genitalien keine Narben, kein Fluor, Status virginalis, Hymen 
ganz intakt. 

Diagnose: Syphilis hereditaria tarda. Gummata der Haut und des Untor¬ 
hautzellgewebes. 

Die Behandlung, innerlich Jodkalium, lokal Quecksilberpflaster, führte in kurzer 
Zeit Heilung herbei. Die Geschwüre vernarbten rasch, die Gummaknoten wurden 
resorbiert, ohne Narben zu hinterlassen. 

Katamnese Sommmer 1910: Die Pat. ist seit 1895 verheiratet, hat keine 
Kinder, aber 2 mal abortiert. Sie macht den Eindruck einer psychisch nicht nor¬ 
malen Persönlichkeit. In der Tat ist sie bereits 1907 auf Veranlassung der Heidel¬ 
berger medizinischen Poliklinik in der psychiatrischen Poliklinik daselbst untersucht 
worden. 

Ich drucke im Anschluss an meine Erhebungen die damals verfasste Kranken¬ 
geschichte ungeändert ab, desgleichen die zweite, die 1910 auf meine Veranlassung 
und in meiner Gegenwart wiederum in der psychiatrischen Poliklinik aufgenommen 
wurde. Ihre wörtliche Wiedergabe geschieht deshalb, weil es weder möglich ist, eine 
bestimmte Diagnose zu stellen, noch zu behaupten oder mit Sicherheit zu verneinen, 
dass zwischen der Lues und der Psychose eine Beziehung besteht. Der Ehemann, 
ein sehr robuster, kräftiger Mensch, soll ganz gesund sein. Zur Ergänzung der Fa¬ 
milienanamnese sei bemerkt: Der Vater starb im Alter von 83 Jahren an Alters¬ 
schwäche, eine eigentliche Krankheit sei nicht vorausgegangen, er war aber ein 
Schnapssäufer. Von den 6 in der Krankengeschichte erwähnten Geschwistern 
leben noch drei. Ein Bruder soll an Kehlkopfschwindsucht gestorben sein. Der Vater 
der Pat. war zweimal verheiratet, Pat. war das vorletzte Kind der zweiten Ehe, der 
im ganzen 4 Kinder entsprossen sein sollen. Das jüngste Kind starb gleich nach der 
Geburt, die andern 3 Kinder (Pat. inkl.) leben. Pat. wurde gleich nach dem Tode 
der Mutter in Pflege gegeben, sie ist im Leben sehr viel hin und her geworfen worden, 
hat schon mit 13 Jahren als Dienstmädchen ihr Brot selbst verdient. Wassermann 
negativ. 

Psychiatrische Poliklinik 13. 4. 07. Diagnose: Paralyse. 2 Aborte. „Seit 
längerer Zeit Sausen und Klopfen im Kopf, es hämmert soschnell, dass man es nicht zählen 
kann. Schmerzen in allen Gliedern, alles tut weh, Pat. läuft nur noch unsicher. Kein 
Appetit, Zittern, Schreckhaftigkeit. Seit reichlich einem Jahr Gedächtnisabnahme. 
Sie hört im Ohr als wenn Musik wäre und es läutete. In der Nacht sieht sie Bilder 
vor sich, tote Leute und Gerippe. Sie hätte gerade hinauslachen können. Es war so 
komisch. Sie hat dabei nicht gewacht und nicht geschlafen. Leute wären an ihr so 
vorbeigesprungen (gewisse Kritik dafür). Schon seit 7—8 Jahren das Kopfleiden. 
Periode hatte nur im Anfang Einfluss auf die Kopfschmerzen. Sieht seit einiger Zeit 
schlechter, hat schon in der Kindheit an den Augen gelitten. Es ist verschieden, 
manche Tage kann sie gar nicht lesen, und auf der Strasse fallen ihr manchmal die 
Augen zu, so dass sie fast einschläft. Rechnen könne sie nicht mehr, oder nur wenn 
man ihr sehr viel Zeit lasse. 3 X ö 5 X ^ (richtig). (Wenn G Eier 90 Pfg. kosten, 

Z«ntschr. f. klm. Medizin. 7f>. lid. H. 3 u. 4. i - 
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wieviel kostet eins?) Vergisst die Aufgabe sofort, vermag sie nicht zu lösen. Viel 
Schwindel, nie umgefallen. Schmerzen inFinger-und Armgelenken. Gefühl als sei eine 
Hand geschwollen, als fehle die Empfindung. Stechende, blitzartige Schmerzen durch 
den ganzen Körper, kann nichts arbeiten. Krampf in den Gliedern. Einschlafen sehr 
oft hauptsächlich der linken Seite: „Ich hab’ gemeint, die eine Seite ist ganz krank. u 
Nasenbluten links. Keine Hemiplegie. Bei Beispielen deutliches Vergessen von Silben 
und Silbenstolpern. Wacht nachts manchmal auf, weiss nicht, wo sie ist, kann dann 
gar nicht recht sehen. Leicht erregbar, verträgt keinen Widerspruch (meint dann das 
Herz müsste zerspringen). Stimmung meist traurig, kann aber auch lachen. Konnte 
nicht mehr recht kochen. Hat auch Husten. Mit 20 Jahren Periode. Vor 12 Jahren 
geheiratet. 2 Aborte, einer mit 2, der andere mit 4 Monaten. Vor der Ehe im 19. Jahre 
ein Koitus. Aber noch vorher einen Ausschlag am ganzen Körper (rote Flecken, die 
aufbrachen und geätzt wurden: Jodkali — keine Schmierkur). Sehr lebhafte Knie- 
und Armreflexe. Pupillen reagieren gut. Leichter Romberg. Gang unbeholfen, 
schwerfällig.“ 

14. 7. 10. 2. Krankheitsgeschichte aus der psychiatrischen Poliklinik. 

„Klagt, sie sei immer noch vergesslich. Wenn sie in ein Geschäft kommt, um 
einzukaufen, wdsse sie nicht mehr, was sie wolle und kann vor Aufregung nichts sagen 
und sich nicht überlegen, zu Hause fällt es ihr manchmal wieder ein. Sie könne 
auch beim Bezahlen nicht nachrechnen, ob man ihr richtig herausgibt, das auch vor 
Aufregung. Wenn sie zu Hause sitzt, könne sie alles richtig zusammenrechnen und 
eintragen. Rechnet richtig: 4 Eier ä 7 Pfg. und 1 / 2 Pfd. Fleisch zu 43 Pfg. Ver¬ 
steht den Unterschied im Ansatz der Rechnung 14. Juli weniger 16 Tage, von 1 Mark 
98 Pfg. herausgeben auf 3 Mark; den Aufenthalt eines Zuges 12 Uhr 50 bis 1 Uhr 23. 
Klagt im übrigen über Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf und Scheitel. 
Drückende Schmerzen in der Seite und solche Schmerzen wie wenn von einer Wunde 
ein Verband gerissen w T ürde. Ausserdem Taubheitsgefühl und Eingeschlafensein. 
Stimmung meist gut, im ganzen zufrieden. Keine Sorgen.' Keine Not. Zeitweise 
weinerliche und gedrückte Stimmung, ohne dass die recht weiss, warum. Spricht 
auch hierüber mit einem nicht motivierten, zum Inhalt dos Gesagten kontrastierenden 
Lächeln. Nach den Erscheinungen befragt: Wenn sie sich abends ins Bett 
lege und wolle dio Augen zumachen, komme ein Gefühl, als könne sie nicht 
mehr aufwachen, und es fahre ein Schrecken durch den Körper; und wenn sie dann 
die Augen wdeder aufmache, sehe sie Gestalten vor sich. Neulich eine alte Frau, die 
ein gelbes Gesicht hatte, eine Frau, die nur ein Bein hatte. Bei Tage komme das 
auch vor. Kürzlich habe sie in der Küche gesessen und ihren Mann im Sarg vor sich 
gesehen. Es sei so komisch, dass man so Zeug sehen könne. Hört ihren Namen 
rufen. Furcht vor dem Ueberschroiten der Strasse, muss oft hinübergeführt werden. 
Hat am meisten Mut und Lust zur Arbeit während der Menstruation. An manchen 
Tagen will sie keinen Menschen sehen, sieht auf die andere Seite, grösst nicht, Pa¬ 
tientin wurde im Waisenhaus erzogen, war damals schon ängstlich, schüchtern und 
geniert. Seit 4 Jahren geht Patientin ungern über die Strasse, früher war das nicht 
vorhanden. Spricht Paradigmata richtig, lange Sätze werden häsitierend gesprochen, 
etwas explosiv. Erinnert sich noch deutlich 1907 von einem andern Arzt untersucht 
worden zu sein, beschreibt ihn als jung und blond und erkennt ihn wieder. Wasser¬ 
mann negativ. 

Zusammenfassung: Bei der Patientin besteht zur Zeit eine ge¬ 
wisse körperliche Schwache und ein abnormes psychisches Verhalten. 
Befremdend ist die Bemerkung, dass sie sich zur Zeit der Menstruation 
am wohlsten fühlt, eine Angabe, die ich nun öfter gemacht bekam, seit 
ich, angeregt durch diesen Fall, bei Patientinnen (besonders solchen 
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mit unregelmässiger und seltener Periode) besonders darauf achtete. 
Das Befinden des Ehemannes gibt zu keiner besonderen Bemerkung Ver¬ 
anlassung. 

Ist die Diagnose einer hereditären Infektion aufrecht zu erhalten? 
Der Gesundheitszustand von Eltern und Geschwistern erbringt keine 
Stütze für diese Diagnose. Dagegen machten Aufschlüsse, welche mir 
die Patientin über ihre unbehütete Jugend gab, den Gedanken an eine 
extragenitale Ansteckung wahrscheinlicher. Eine genitale kann nicht an¬ 
genommen werden, weil sie beim Ausbruch ihrer Erkrankung virgo in- 
tactu war. (Fleiner.) 


17 . Syphilis occulta (liereditaria tarda). Ulcus am Septum. Ulze- 
ration des Gaumens und an der Epiglottis. 

Rudolf R., 17 J. alt, Uhrmacher, macht bei der Aufnahme in die med. Klinik am 
24. März 1886 folgende Angaben: Schon in frühester Kindheit habe er an Drüsen 
gelitten, erst im 5. Jahre lernte er gehen, wahrscheinlich hat er Rachitis durch¬ 
gemacht. 6 Geschwister sind gesund, auch die Eltern scheinen nicht an Tuberkulose 
oder Lues gelitten zu haben. 

Pat. war von Kindheit an kränklich, vor l U Jahr erkrankte er an Knie- 
gelenksentzündung, die sich wohl besserte, aber nicht völlig zurückging. In der 
letzten Zeit ist Pat. abgemagert, der Appetit ist schlecht, Nachtschweisse bestehen 
indessen nicht; auch der Stuhl ist ohne wesentliche Anomalien. Vor 1 Jahr begannen 
die jetzigen Beschwerden; beim Trinken kam ihm die Flüssigkeit zur Nase heraus, 
es stellten sich Schmerzen beim Schlucken ein, die sich in letzter Zeit nicht gebessert, 
viel eher vermehrt haben; die Nase ist meist verstopft. Husten war im Laufe des 
letzten Jahres wenig, mehr seit etwa 4 Wochen, mit reichlichem Auswurf. Kein 
Erbrechen. 

Status am 24. März 1886. Blasser, abgemagerter junger Mensch, 31,2 Kilo 
Körpergewicht. Schmaler Thorax, schlaffe Muskulatur, keine Oedeme, keine Narben. 
Nase: Am Septum der Nase, vorwiegend rechts, ein unregelmässiges, wenig tiefes 
Geschwür, dabei narbige Verziehungen, geringe Schmerzhaftigkeit. Pharynx 
und Larynx: Am Gaumensegel und den Gaumenbögen finden sich ausgedehnte 
Zerstörungen. Dieselben sind ulzeriort, die Ulcera zeigen zackige, infiltrierte 
Ränder und sind mit schmutzig verfärbtem Schleim bedeckt. Von der Uvula sind 
nur noch geringe Reste vorhanden. Auch die Epiglottis ist verdickt, ge¬ 
schwellt, etwas difform; die Gegend der Aryknorpel ulzeriert, mit zähem, eitrigem 
Schleim bedeckt. Die Stimmbänder sind kaum zu sehen. Die Stimme ist schwach, 
näselnd. 

Dr üsen des Beckens und der Submaxillargegend stark geschwellt, letztere 
etwas schmerzhaft. Kubitaldrüsen nicht vergrössert, ebenso Leistendrüsen. Zähne 
gerieft, einige sehr schlecht gehalten. 

Lungen: Rechts vorn Schall in den oberen Partien kürzer, gegen die Lungon- 
lebergrenze zu voller; verschärftes vesikuläres Atmungsgeräusch, kein Rasseln. Links 
vorn in der Supraklavikulargrube gedämpft-tympanitischer Schall; Atmungsgeräusch 
etwas sakkadiert, kein Rasseln. Rechts hinten Dämpfung bis'zur Mitte der Scapula, 
verschärftes Vesikuläratmen, kein Rasseln. In den unteren Lungenpartien normales 
Verhalten. Links hinten oben tympanitischer Beiklang, sonst nichts Abnormes. 

Abdomen: Die Leber überragt den Rippenbogen um 2 l k Querfinger, sie ist 
bei Palpation nicht schmerzhaft. Die Milz erscheint perkutorisch vergrössert, ist 
jedoch nicht palpabel. 

l. r >* 
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Der Urin ist klar, alkalisch, 1024, ohne Albumen. Sputum enthält keine 
Tuberkelbazillen. 

Ordination: Am 27. März 1,0 Jodkali Abends, am 28. u. 30. März je 2,0 Jod¬ 
kali pro die und täglich 1,0 Ungt. ein. einreiben. 

Bis 6. April hat Pat. um 1 Kilo zugenommen, die Geschwüre reinigen sich und 
beginnen zu vernarben. Bei wiederholten Untersuchungen keine Tuberkelbazillen 
im Sputum. 

Nach 20 Einreibungen zu 2,0 Ungt. einer, und Gebrauch von Jodkali innerlich 
sind die Geschwüre im Mund und am Septum der Nase vernarbt, die Infiltrationen der 
Epiglottis zurückgegangen. Die Dämpfung links hinten oben hat sich aufgehellt, ist 
jedoch immer noch, wenn auch weniger deutlich, nachweisbar. Husten und Auswurf haben 
aufgehört. Allgemeinbefinden viel besser, Gewichtszunahme 5 Kilo 300g in4Wochen. 

Katamnese zu 17: Der Patient ist (Aussage der Ehefrau) nach 12jähriger Ehe 
1904 im Alter von 36 Jahren infolge einer Herzlähmung gestorben. Er litt zuvor 
an Bauchwassersucht. 4—5 Jahro vor dem Tode soll er eine Geschwulst am 
Auge und an dem Fuss gehabt und mehrmals eine Quecksilberkur durchgemacht 
haben. Es leben 4 Kinder, die alle gesund sein sollen, sie wurden 1893, 95, 96 und 
1902 geboren. Ein Kind starb im Alter von P/ 2 Jahren an Keuchhusten; ausserdem ist 
ein Abort im 2. Monat zu verzeichnen. Die Frau sagte, sie sei nie krank gewesen, 
fühle sich auch momentan sehr wohl und leite das Geschäft. In Bezug auf die 
Familie des Mannes erfuhr ich folgendes: Vater starb im Alter von 43 Jahren an 
einem Schlaganfall. Mutter 76jährig lebt. Von 10 Geschwistern leben 4 (50 Jahre, 
46 Jahre, 44 Jahre, 36 Jahre alt). Eine Schwester ist 1901 an Herzlähmung ge¬ 
storben im Alter von 32 Jahren. Der Arzt des Krankenhauses teilte mir mit: „Die 
Patientin, die wegen Insuffizienz und Stenose der Mitralis mit starker Dekompensation 
aufgenommen wurde, starb ziemlich plötzlich unter den Erscheinungen der llerzlähmung. 
Sektion wurde nicht gestattet. Symptome von hereditärer Lues wurden nicht be¬ 
obachtet. u 5 Geschwister sollen im jugendlichen Altor gestorben sein. 

Zusammenfassung: Der Patient ist 18 Jahre nach der Behandlung 
gestorben. Er ist der einzige, bei dem ein Rezidiv zur Beobachtung kam. 
Auch hier sind Frau und Kinder von einer Infektion scheinbar verschont 
geblieben, obwohl der Patient während der Ehe gummöse Prozesse auf¬ 
wies. Der Tod des Vaters im Alter von 43 Jahren an Schlaganfall und 
der der Schwester im Alter von 32 Jahren an Herzlähmung sind immer¬ 
hin, obwohl absolut nicht beweiskräftig, doch so suspekt, dass ich mich, 
zumal keine anderen Ergebnisse gewonnen werden konnten, zu einer An¬ 
fechtung der Diagnose nicht berechtigt halte. 

18 . Syphilis occulta (hereditaria tarda?). Tertiär syphilitische 
Geschwüre im Rachen und Kehlkopf. 

Sclma S., 22 J. alt, Wirtschafterin. Mutter der Pat. war nicht verheiratet, sic 
hatte ein Gebärmutterleiden und starb am Herzschlag. Vom Vater weiss Pat. 
nichts, Geschwister hat sie keine. Ob die Mutter noch Aborte oder Frühgeburten ge¬ 
habt hat, weiss Pat. nicht; sie weiss auch nicht, ob sie als Kind oder bald nach der 
Geburt einen Hautausschlag gehabt habe. Sie war immer gesund, soweit sie sich 
erinnern kann bis zum Alter von 16— 17 Jahren, zu welcher Zeit sie 1 Jahr lang 
an roten Augen zu leiden hatte. Seit 4 Jahren hat Pat. Halsbeschwerden; diese 
begannen mit dem Gefühl von Geschw'ollenscin im Halse, Schmerzen beim Schlucken, 
zeitweise wurde Eiter und etwas Blut entleert. Vor 3 Jahren wurde die Sprache 
undeutlich, auch trat oft Verschlucken ein. Sehr oft kommen beim Essen 
Speiseteile in die Nase, Flüssigkeiten llicssen vorn zur Nase heraus. 
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Seit etwa 2 Jahren ist auch die Atmung erschwert, etwas keuchend, auffallend 
laut. Erstickungsanfälle sind nie aufgetreten. 

Koitus vor den letzten 2 Jahren ganz entschieden in Abrede gestellt; doch 
gibt sie zu, in den 2 letzten Jahren geschlechtliche Beziehungen gepflogen zu haben. 

Status am 10. November 1886. Blasses, anämisches, massig genährtes 
Mädchen. Auf der Haut nirgends Narben- oder Pigmentbildungen; Nacken- und 
Submaxillardrüsen geschwellt, Inguinaldrüsen nicht vergrössert. Corneae 
nicht getrübt. An den Lippen und Mundwinkeln keine Rhagaden, an den Zähnen 
nichts Auffallendes. An den Genitalien nichts Abnormes. Am weichen und harten 
Gaumen Ulzerationen und narbige Verziehungen und Verwachsungen. 
Kehlkopfsyphilis (näherer Befund im Kehlkopf leider nicht notiert). Innere 
Organe normal. 

Pat. wird hier mit Jodkalium behandelt und am 27. November als geheilt 
entlassen. 

Katamnese zu 18 (3. Aug. 1911): Aus den Büchern der Bürgermeisterei 
und aus den Kirchenbüchern entnehme ich, dass die Mutter der Patientin 2 Jahre 
nach deren Geburt gestorben ist und nur einmal in ihrem Leben geboren hat. 
Ueber die Krankheit und den Lebenslauf der Mutter war nichts zu ermitteln. Die Pat. 
wurde in Pflege gegeben und in einem anderen Dorfe von fremden Leuten erzogen, 
ein Schulkamerad von ihr erzählte, sie sei ihm in der Jugend ihrer Drüsen wegen 
auffällig gewesen. Am 3. August 1911 besuchte ich die Pat. Ich fand eine unter¬ 
setzte, korpulente Frau, die eifrig mit Putzen ihres Hauses beschäftigt war. Es fielen 
sofort grosse Narben zu beiden Seiten des Halses auf, die angeblich seit der Kindheit 
bestehen. Die Pat. spricht näselnd, schnauft auffallend laut, klagt über Kurz¬ 
atmigkeit und Gefühl von Enge auf der Brust. Sonst war nichts Aussergewöhn- 
liches wahrzunehmen. Bei Besichtigung des Mundes zeigte sich rechts eine alte 
Perforation des Gaumens. Auf Befragen gibt die Pat. an, sie sei sehr gosund, habe 
seit ihrem Aufenthalt in Heidelberg keinen Arzt mehr gebraucht, „nur u , setzte sie 
lachend hinzu, „bekomme ich jedes Jahr ein Kind“. Sie ist zum zweiten Male ver¬ 
heiratet. Der erste Mann wurde totgestochen, der zweite Mann soll gesund sein. In 
der ersten Ehe war sie 5 Mal gravid, in der zweiten Ehe 8 Mal. I. Kind 22jährige, 
anscheinend gesunde, stattliche Frau, die ihrerseits 2 gesunde Kinder besitzt und nie 
abortiert haben soll. II. Kind ist im Alter von 8 Monaten an Wasserpocken gestorben, 
die im Anschluss an die Impfung aufgetreten sein sollen. Der Arzt habe gesagt, „das 
Kind sei innerlich gerade so wie äusserlich.“ III. Kind. Im Alter von 2 Jahren an 
Lungenentzündung gestorben. IV. Kind im Alter von 5 Monaten an Brechdurchfall 
gestorben. V. Kind Totgeburt, VI. Kind im Alter von VU Jahr an Brechdurchfall ge¬ 
storben (Zwillinge). Zweite Ehe. VII. Kind 14 Jahre alt, scheinbar gesund. 
VIII. Kind 12 Jahre alt, gesundes Aussehen. IX. Kind in jugendlichem Alter an 
Diphtherie gestorben. X. Kind in jugendlichem Alter an Masern gestorben. XI. Abort 
im 6. Monat. XII. Abort im 7. Monat. XIII.Totgeburt. XIV. Frühgeburt im 8. Monat 
lebt und ist jetzt, 4 Jahre alt, anscheinend gesund. Am 19. August entnahm ich Blut 
bei der Patientin. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. 

Zusammenfassung: Im Hinblick auf die zahlreichen Geburten und 
das arbeitsvolle Leben der Frau ist ihr Befinden befriedigend. Hält man 
sich an die rein statistischen Angaben, dass bei der Frau 2 Aborte, 
2 Totgeburten und 1 Frühgeburt zu verzeichnen sind, so wäre man wohl 
geneigt, hier Einflüsse und Nachwirkungen der Lues anzunehmen. Zieht 
man aber die näheren Umstände und besonders die zeitlichen Verhältnis in 
Betracht, wie sie in der Katamnese ausführlich dargestellt sind, so gewinnt 
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man doch wohl den Eindruck, dass nicht die Lues, sondern andere schädigende 
Momente dabei ira Spiel sind. Die Nachforschung hat weder Stütz- noch 
Angriffspunkte für die Annahme einer hereditärenLues ergeben. 

19 . Syphilis occulta (hereditaria seu acquisita?). Defekt der 
Epiglottis. Papilläre Wucherungen am linken Naseneingang. 

Tekla T., 27 J. alt, Fabrikaufsehersfrau, seit 5 Jahren verheiratet, stammt 
aus gesunder Familie und war selbst immer gesund bis zur Geburt ihres ersten 
Kindes vor 4 Jahren. Sie litt seit dieser Zeit oft, bald mehr, bald weniger, an 
Schmerzen im Kehlkopf, beim Sprechen weniger, als beim Schlucken; Heiserkeit 
trat selten und dann nur unbedeutend auf. Der Mann der Frau sei ganz gesund und 
habe seit derVerheiratung keineZeichen irgend einerErkrankung gehabt; bei genauester 
Untersuchung habe ich ihn kürzlich ganz gesund befunden. Auch das erste Kind 
war von Geburt ab bis jetzt immer gesund; das zweite Kind, welches vor 3 Jahren 
geboren wurde, kam sehr atrophisch zur Welt, erholte sich nie und starb naoh 
5 Monaten ganz abgezehrt, doch ohne Ausschlag und Geschwürsbildungen. 

Seit 1 Jahr haben die Beschwerden im Halse erheblich zugenommen und Pat. 
wandte sich deswegen wiederholt an Aerzte, doch ohne Erfolg. Am 28. März 1888 
erschien sie zum ersten Male in der Ambulanz der med. Klinik und ich konnte damals 
ausser Anämie einen ulzerierenden Defekt der Epiglottis konstatieren. Sonst 
bestanden keinerlei Anzeichen von Syphilis, keine Drüsenschwellungen, keine Narben 
in der Haut oder Schleimhaut, keine Pigmentierungen. Trotzdem gab ich der Pat. 
Jodkalium 10:200 mit und veranlasste dieselbe, obgleich schon auf Jodkalium rasch 
Besserung oingetreten war, sich zur Ausführung einer Inunktionskur in die Klinik auf¬ 
nehmen zu lassen. 

Hier vernarbte der Defekt der Epiglottis in verhältnismässig kurzer Zeit, 
die Infiltration ging zurück und Pat. wurde nach 30 Einreibungen mit völlig ver¬ 
narbtem Epiglottisstumpf, welcher ungefähr J / 4 — x / 3 der normalen Grösse betrug, 
geheilt entlassen. 

Seit ¥ Ende April 1888 stellt sich Pat. in grösseren Intervallen immer wieder in 
der Ambulanz vor und ist ambulatorisch mit Jodkalium, später Hydrarg. oxyd. tannic. 
innerlich behandelt worden. 

Am 1. Dezembe/1888 kam sie nach längerer Pause wieder mit einer Nasen¬ 
affektion. Seit 3—4 Wochen, gab sie an, sei die linke Nase weniger durch¬ 
gängig, anfangs sei die linke Nasenöffnung mit Borken fast ganz verschlossen 
gewesen, nach deren Entfernung Blutung eintrat. Seit 8—10 Tagen seien wirkliche 
Geschwüre aufgotreten. 

Bei der Untersuchung zeigte sich Nasenspitze, Septum und linker Nasen¬ 
flügel gerötet, der linke Nasenllügel derb infiltriert, hyperämisch, das linke 
Nasenloch durch kondylomatös-papilläre Wucherungen vollständig ver¬ 
schlossen. Zog man mit dem Juraszschen Haken das Septum und den Nasenflügel 
auseinander, so zeigte^ sich, dass auf gegenüberliegenden Stellen von Septum und 
Nasenflügel kondylomähnliche Wucherungen sassen, die fazettenförmig inein- 
andergefügt waren und‘die Nase verschlossen. 

Pat. wurde zum zweiten Male in die Klinik aufgenommen und lokal mit Watte¬ 
tampons, welche mit 1 / 1 > pro mille Sublimat getränkt und in die linke Nase einge¬ 
schoben waren, und allgemein mit Inunktion und Jodkali behandelt. 

Nach 14 Tagen war die Nase wieder ganz durchgängig, die Infiltrate waren 
resorbiert und nach 25 Einreibungen zu 4,0 wurde Pat. geheilt entlassen. 

Seither ist Pat., welche sich mindestens 1 mal im Monat bei mir in der Ambulanz 
vorstellt, ganz frei von luetischen Symptomen geblieben. 

Ich habe bezüglich einer Infektion nach allen Richtungen hin diePat. ausgeforscht 
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und bin überzeugt, richtige Angaben von ihr erhalten zu haben. Sie weiss absolut 
nichts von einer Infektion, sie hat nie an den Genitalien oder sonstwo — 
vor Auftreten der Epiglottisulzeration — lokale Affektionen gehabt; von einer 
Erkrankung ihres Mannes weiss sie nichts und mit einem anderen Manne hat sie weder 
vor, noch nach der Hochzeit geschlechtliche Beziehungen gehabt. 

Katamnese zu 19. (2. Juni 1909). Die Patientin sowohl als auch der Mann und 
der Sohn sind noch am Leben. Der Sohn — jetzt 24 Jahre alt — soll ein kerngesunder, 
strammer Mensch sein, dessen Soldatenbild mir gezeigt wird. Das zweite Kind ist, 
wie in der Krankengeschichte erwähnt, gestorben. Der Ehe sind keine weiteren Kinder 
entsprossen. Angeblich wurde diese Sterilität absichtlich herbeigeführt aus Furcht, 
die Krankheit der Frau könne sich vererben. Das Gesicht der Frau ist durch Narben 
entstellt, die den Eindruck von lupösen Narben machen. Das ganze Vestibulum nasi 
ist durch den Krankheitsprozess zerstört. Man sieht direkt in die beiden Nasenlöcher, 
die oben von den intakten Nasenbeinen begrenzt werden. Der Vomer ist ebenfalls 
intakt. Die Oberlippe ist verdickt, die Partie zwischen Nase und Lippe sowie beider¬ 
seits von der Nase ausgehend etwa 2 / 3 der Wangen sind narbig, Gaumen und Uvula 
ohne Besonderheit. Die Epiglottis soll seit der Heidelberger Zeit vollständig geheilt 
und alle Beschwerden von dieser Seite verschwunden sein. 

6. August 1911. Die vorgenommene Untersuchung des Blutes der Patientin ergab 
eine schwach positive Wassermannsehe Reaktion (Serologisches Institut). 
Der Ehemann der Patientin weilt zur Kur in Wildbad, er soll an Schmerzen in beiden 
Beinen leiden. 

Zusammenfassung. Hier liegt zweifellos heute ein Lupus faciei 
vor; oft wird ja behauptet, dass die Lues der Tuberkulose geradezu das 
Feld ebne. Ich zog anfänglich, als ich die Frau sah, die Fleinersche 
Diagnose ,,Lues“ in Frage, dann aber überzeugte mich doch die Art des 
Auftretens der Affektion (siehe Fleinersche Krankengeschichte), ferner 
der Umstand, dass beide Erkrankungen oft gepaart sind und dann 
der, wenn auch nur schwach, so doch immerhin positive Wassermann 
von der Richtigkeit der Diagnose. Vielleicht werden die nachfolgenden 
Jahre Aufschluss bringen, ob der Ehemann nicht doch eine latente Lues 
hat. Nach der Aszendenz habe ich nicht gefragt, die Frau wollte nach 
Heidelberg kommen und meine Absicht war, sie da zu befragen. Leider 
erschien sie nicht. 

III. Gruppe. 

Diese Gruppe umfasst 5 männliche Individuen, die durchschnittlich 
im 19. Lebensjahre, und 3 weibliche, die durchschnittlich im 22 2 / 3 . Lebens¬ 
jahre erkrankten. 

Von den 8 Patienten habe ich 6 persönlich gesprochen, 1 ist aus¬ 
gewandert und 1 im Alter von 36 Jahren an einer Herzlähmung ge¬ 
storben. Er war der einzige von allen Patienten, die vor 20 Jahren be¬ 
handelt wurden, bei dem ein Rezidiv beobachtet und eine erneute 
Quecksilberkur angewandt wurde. 

Das heutige Durchschnittsalter der 6 Patienten, die ich persönlich 
sah, beträgt 45 1 /., Jahre. 3 dieser 6 Patienten sind völlig beschwerdefrei. 

In einem Fall besteht eine Psychose. 

ln einem anderen Lupus faciei und positiver Wassermann. 
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ln einem dritten Fall war eine jetzt völlig zurückgegangene Hemi¬ 
plegie da, Patient ist ein Trinker. 

Die Wassermannschc Reaktion wurde in 5 Fällen vorgenommen, 
war aber nur einmal positiv. 

Die 6 Ehegatten bzw. Gattinnen leben. 

4 sind beschwerdefrei, 1 zeigt Residuen einer Hemiplegie, 1 andere 
leidet häufig an heftigen Kopfschmerzen mit Erbrechen und Schwindel. 

Die Ehen dieser 8 Patienten führten zu 34 Geburten (Zwillinge 
doppelt gerechnet, Aborte mit inbegriffen). 

Es leben 15 Kinder, bei 14 liegen keinerlei gröbere Störungen vor, 
in einem Fall besteht eine starke Lordose und rachitische Veränderungen 
der unteren Extremitäten. 

In 6 Fällen wurde ursprünglich die Diagnose „Lues hereditaria 
tarda“ ohne besondere Einschränkung gestellt, in 2 Fällen (18 und 19) 
hat Fleiner sie von vornherein in Frage gezogen. 

Für die Fälle 12 und 17 möchte ich die Diagnose eventuell bei¬ 
behalten, Fall 13, 14, 15 und 16 scheinen mir richtiger als Fälle von 
akquirierter Lues aufgefasst zu werden. 

Die Begründung ist bei den einzelnen Fällen gegeben. Auf keinen 
Fall möchte ich auf Grund meines Materials die Frage „Syphilis in der 
2. Generation erörtern“, die von E. Fournier in einem am 7. Juli 1904 
in der Societc fran(?aise gehaltenen Referat aufgestellten Bedingungen, 
die bei der Stellung dieser Diagnose beachtet werden sollen, dürften 
schwerlich gegeben sein. 

Schlnssznsammenfassung. 

Männer Frauen Total 


Zahl der ursprünglichen Patienten Fleiners 5 14 19 

Gatten und Gattinnen dieser ..... 17 8 25 

Väter illegitimer Kinder. 3 — 3 


25 22 47 

Da wir über das Schicksal von 2 Vätern illegitimer Kinder nicht 
orientiert sind, und diese auch vermutlich nicht infiziert waren, so wollen 
wir die Gesamtzahl der hier beobachteten Ehegatten und Gattinnen 
auf 45 normieren. Eltern, verheiratete Geschwister und Kinder sind 
natürlich nicht inbegriffen, nur die ursprünglichen Patienten und ihre 
Ehegattinnen bzw. Gatten. 

Von diesen 45 leben 30, nnd zwar: 

Männer Frauen Total 

Es leben .... 13 17 30 

Gestorben sind . . 10 5 15 

23 22 45 

Es zeigt sich mithin, dass fast doppelt so viele Männer ge¬ 
storben sind als Frauen. 
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Todesursache und Alter der 5 gestorbenen Frauen. 

Fall 1: 52 Jahre alt. Bronchiektasien. Syphilitische Narben der 
Luftröhre. 

Fall 4: 45 Jahre alt. Wassersucht. 

Fall 5: 31 Jahre alt. Meningitis eerebralis et spinalis sypli. 

chronica, Lebcrgummata. 

Fall 8: 71 Jahre alt. Pneumonie. 

Fall 10: 51 Jahre alt. Tabes dorsalis. 

Todesursache und Alter der 10 gestorbenen Männer. 

Fall 1: 45 Jahre alt. Herz-Nierenleiden. 

Fall 3: 36 Jahre alt. Apoplexie. 

Fall 5: 57 Jahre alt. Apoplexie. 

Fall 7: 48 Jahre alt. Pneumonie. 

Fall 8: 46 Jahre alt. Wassersucht. 

Fall 9: 65 Jahre alt. Pneumonie. 

Fall 10: 50 Jahre alt. Tabes dorsalis. 

Fall 11: 71 Jahre alt. Verunglückt. 

Fall 17: 36 Jahre alt. Apoplexie. 

Fall 18: (Alter unbekannt). Verunglückt. 

Zusammenstellung der Todesursachen bei sämtlicheu 15 Personen. 

Erkrankung der Zirkulationsorgane.6 

Erkrankung des Nervensystems.3 

Erkrankung der Respirationsorgane (keine Tuberkulose) 4 

Verunglückt . 2 

Es ist auffallend, dass fast die Hälfte der Männer an Erkrankungen 

7 C 

der Zirkulationsorgane zu Grunde gegangen ist, während bei den 
Frauen nur ein derartiger Fall vorliegt. 

Die Ansicht von Matth es, dass die Aussichten der Luetischen an 
Zirkulationskrankheiten, speziell an Apoplexie frühzeitig zu Grunde zu 
gehen, nicht unbedenklich seien, wird durch unser Material vollkommen 
bestätigt. Von 13 Luetikern sind bei uns 6 an Zirkulations¬ 
störungen gestorben, das ist wahrlich ein erschreckender 
Prozentsatz. 

Das Fehlen von Phthisen unter unseren Fällen, im Gegensatz zu 
anderen Arbeiten (z. B. Matthes), dürfte sich aus der Zusammensetzung 
des Materials erklären, es handelt sich fast nur um Bauersleute, Fabrik- 
und Heimarbeiter fehlen gänzlich. 

Nicht unbeträchtlich ist bei uns die Zahl der Erkrankungen des 
Nervensystems. 2 verstorbene Patienten litten an Tabes; bei 2 
lebenden besteht der Verdacht auf Tabes. Bei einer anderen Patientin 
beobachteten wir eine eigenartige Psychose. 
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Zusammenstellung des Lebensalters der verstorbenen Frauen nnd Männer. 

Es starben: 

3 zwischen 30 bis inkl. 40 Jahren 
n „ „ 50 „ 

3 n 50 „ „ 60 „ 

1 „ 60 „ „ 70 „ (Pat. war nicht sicher luetisch) 

2 „ 70 „ „ 80 „ 

Bei einem Patienten ist das Alter nicht bekannt. 

In diesen Fällen ist also die höchste Sterblichkeit in den Jahren 
zwischen 40 und 50 gewesen. 


Zusammenstellung des Lebensalters der noch Lebenden 

(zum Teil schätzungsweise). 

Männer Frauen 


16 Personen stehen im 

40. 

bis inkl. 

50. Lebensjahre 

4 

12 

4 » 

77 77 

50. 

n 77 

60. 

77 

4 

— 

6 „ 

n v 

60. 

77 7 ? 

70. 

77 

4 

2 

JL » 

n v 

70. 

77 77 

80. 

7 ? _ 

2 

2 

30 






14 

16 


Beide Tabellen beweisen, dass Luetiker ein sehr hohes Alter er¬ 
reichen können. Wenn man aber bedenkt, dass von unserem Material 
von 29 sicher luetischen Patienten 13 starben, während in der 
gleichen Zeit von 16 nicht sicher luetischen zugehörigen 
Personen nur 2 starben, so scheint doch der Beweis erbracht, dass 
summa summarum die Lebensdauer der Luetiker beträchtlich 
verkürzt wird. 

Von den 45 Ehegatten haben als sicher luetisch zu gelten: 

17 Männer, 12 Frauen, total 29. 

Von den 45 Ehegatten haben als suspekt luetisch zu gelten: 

— Männer, 3 Frauen, total 3. 

Von den 45 Ehegatten haben als nur möglicherweise luetisch 
zu gelten: 10 Männer, 3 Frauen, total 13. 

(Sicher luetische Männer: Fall 1, 2, 3, 5, 6, 7, 8 [erster Mann], 
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19. 

Sicher luetische Frauen: Fall 1, 2, 3, 4 (zweite Frau des ersten 
Ehemannes), 5, 6, 7 [Vater des illegitimen Kindes], 8, 9, 10, 11. 

Suspekte Frauen: Fall 12 [Aborte], 13 [Schwindel, Kopfschmerzen], 
15 [Hemiplegie].) 

Von den 30 noch lebenden Personen boten 17 Zeichen von 
Lucs, 13 hatten keine luetischen Symptome. 

20 dieser 30 Personen sind beschwerdefrei, bei den 10 übrigen 
findet sich: 
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Hemiplegie: Fall 2 (Mann), Fall 12 (Mann, Lähmung zurückgegangen), 
Fall 15 (Frau). 

Psychose: Fall 16 (Frau). 

Lupus faciei: Fall 19 (Frau). 

Incontinentia urinae (Tabes incipiens?): Fall 4 (zweite Frau des 
ersten Ehemannes). 

Atembeschwerden: Fall 4 (zweiter Ehemann), Fall 6 (Frau), Fall 18 
(Frau). 

Herzbeschwerden: Fall 11 (Frau). 

Wassermannsche Reaktion: 

Von 10 der ursprünglich Fleinerschen Patienten 

reagierten.8 negativ, 1 positiv 

Von 4 Ehegatten.3 „ 1„ 

Von 2 Kindern ..1 „ 1 „ 

Summa summarum von 15 Reaktionen waren 3 positiv. 

Rezidive: 

Nur in einem Falle wurde ein Rezidiv beobachtet und eine erneute 
Quecksilberkur vorgenommen. 


Termin der Infektion des Ehemannes in Bezug auf die 
Erkrankung der Frau. 


Fall 2 . 

Fall 6 . 

Fall 7 . 

Fall 10 . 


Infektion 

1873 

1875 

1884 

Va Jahr vor 
der Heirat 


Heirat 


Syphilis occulta 
der Frau 


1880 1887 

1878 1885 

1889 (Geburt des 1889 
illegit. Kindes) 

1867 1886 


Alle 4 Männer waren ärztlich behandelt. Sie konnten x / 2 , 3, 4 und 
7 Jahre nach der eigenen Infektion ihre Frauen noch infizieren, 
eventuell bestand die Infektiosität noch länger, man weiss ja nicht, wann 
die Frauen infiziert wurden, es wurde der früheste feststellbare Termin 
(Hochzeit) angenommen. 

Plaut 1 ) weist darauf hin, dass die Uebertragung der Syphilis auf 
das Kind noch nach 11 Jahren stattfinden kann. 

Fournier 2 ) publiziert einen Fall, bei dem die Syphilis noch nach 
13 Jahren kontagiös war, und Delbanco 3 ) berichtet sogar über die 
Infektion einer Ehefrau durch ihren vor 14 Jahren mit Lues infizierten 
und mit einer Schmierkur behandelten Ehemann. 


1) F. Plaut und M. H. Göring, Münch, med. VVochenschr. 1911. Nr. 37. 

2) A. Fournier et Herscher, Soo. d. derm. 1. fevr. 1900. 

3) E. Delbanco, Monatsh. f. prakt. Dermatol. Bd. 38. 
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Die tertiären Erscheinungen der Frauen zeigten sich in 2 dieser 
4 Fälle 7 Jahre nach der Heirat, in einem Fall 10 Monate nach der 
Geburt des illegitimen Kindes (angeblich soll die Konzeption nach kurzem 
Bestand sexueller Beziehungen erfolgt sein). Im vierten Fall fehlen dies¬ 
bezügliche Angaben. 

Die Nachkommen der 45 Ehegatten. 

Gesamtzahl der Schwangerschaften 81 (Aborte mitgercchnct; Zwillings¬ 
geburten doppelt gerechnet) 

Zahl der jetzt lebenden Kinder . . 34 

Zahl der Gestorbenen .... 20 (Totgeburten und Frühgeburten 

nicht inbegriffen) 

Aborte.20 

Frühgeburten.3 (eine lebt) 

Totgeburten.5 

Zwillingsgeburten.3 

Sämtliche 20 gestorbene Kinder sind in jugendlichem Alter ge¬ 

storben (2y 4 Jahre maximales Lebensalter). Da die Sterblichkeit der 
im 1. Lebensjahre gestorbenen Kinder für das Reich ca. 20 pCt. (auf 
100 Jjebendgeborene) beträgt und die Sterblichkeit im 2. und 3. Lebens¬ 
jahre beträchtlich abnimmt, liegt hier eine die Norm übersteigende 
Sterblichkeit vor. 

Das Gleiche gilt für die Aborte, Früh- und Totgeburten, auch 
sie übersteigen die Norm. 

Von den 34 lebenden Kindern scheinen 31 gesund und ohne Zeichen 
von Degeneration zu sein. 

Die Zahl der Zwillinge wurde notiert, weil nach Fournier Zwillinge 
besonders häufig in luetischen Ehen geboren werden sollen. 

9 Ehen sind ohne Nachkommen. 5 davon waren überhaupt 
kinderlos, in 4 Ehen sind die Kinder gestorben oder totgeboren. 

Da wir im ganzen nur 47 Ehegatten haben, ist das sicherlich ein 
sehr hoher Prozentsatz. Aus Statistiken von Simpson, Spencer Wells 
und Sims, sowie Angaben von Guttstadt ergibt sich nach Nonne, 
dass die Zahl der kinderlosen Ehen im allgemeinen auf 10—15 pCt. zu 
veranschlagen ist. Von verheirateten weiblichen Tabeskranken sollen 
ebenfalls nach Nonne 32,9 pCt. kinderlos sein. 

Bei den Enkelkindern scheint keine besondere Störung des Befindens 
vorzuliegen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






XIV. 


Aus dein medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin. 
(Direktor: Geheimer Medizinalrat Prof. Dr. Goldscheider.) 

Ueber die kontinuierliche Untersuchung des Verdauungs¬ 
ablaufs mittels der Magenverweilsonde. 

Von 

Dr. M. Ehrenreich - Bad Kissingen. 

(Mit 22 Kurven.) 


Von allen Methoden, die zum Studium der Magenverdauung unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen angewendet wurden, hat sich 
als die ergebnisreichste bisher die Untersuchung und Betrachtung des 
mittels der Magensonde ausgeheberten Mageninhalts bewährt. Dieser 
Methode haftet jedoch der Mangel an, dass es mit ihrer Hilfe nur mög¬ 
lich ist, einen bestimmten Moment aus dem wunderbar geordneten Ablauf 
der Verdauung herauszugreifen. Um ein wirkliches Bild der Magenver¬ 
dauung zu gewinnen, wäre es erforderlich, nicht nur einige solcher mit 
Momentaufnahmen vergleichbarer Bilder, sondern gewissermassen kinc- 
matographische Serienbildcr des Verdauungsablaufes aufzunehmen. Diesen 
Mangel empfanden schon sehr frühzeitig die auf diesem Gebiete tätigen 
Autoren und suchten ihm zu begegnen. Da es aus vielen Gründen z. B. 
wegen der damit verbundenen grossen Belästigung der Patienten, sowie 
wegen der durch die öftere Einführung der Sonde bewirkten Störung des 
normalen Verdauungsvorganges nicht angängig erschien, während einer 
Verdauungsperiode den Patienten in kurzen Abständen mehrmals die 
Sonde zur Entnahmo von einzelnen Proben einzuführen, suchten sich die 
Autoren in der Weise zu helfen, dass sie an aufeinanderfolgenden Tagen 
stets die gleiche Mahlzeit unter den gleichen Bedingungen darreichten und 
diese dann nach 10, 20, 30 usw. Minuten vollständig wieder ausheberten. 
Solche Untersuchungen machten zuerst Ewald und Boas 1 ), weiterhin 
Reichmann 2 ) (Milch), Rosenheim 3 ) (P. F.), v. Jaksch 4 ) (Milch), 

1) Ewald und Boas, Virchows Arch. Bd. 51. S. 325. 1885. 

2) Reichmann, Diese Zeitschrift. Bd. 9. S. 5C5. 1885. 

3) Rosenhcim, Virchows Arch. Bd. 111. S. 414. 1888. 

4) v. Jaksch, Diese Zeitschrift. Bd. 17. 1890. 
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Kornemann 1 ) (P. F.), Schule 2 ) (P. F. und Milch). Aehnliche Unter¬ 
suchungen zu anderen Zwecken stellten Pfaundler 3 ) und Sick 4 ) an. 
Boas’ und Ewalds Untersuchungen führten schon 1885 zu dem in¬ 
zwischen vielfach bestätigten Resultat, dass Fettzulage die Verdauung 
verlangsamt. Dieselben Autoren fanden auch bereits, dass der Scheitel¬ 
punkt der Säurekurve nicht an das Ende der Verdauung fällt. Im 
übrigen wurden mit dieser Methode teils wegen ihrer Umständlichkeit, teils 
wegen der von mehreren Autoren beklagten Inkonstanz der Resultate wesent¬ 
liche Einblicke in die Physiologie und die physiologische Pathologie des Ver- 
dauungsablaufes, abgesehen von den Untersuchungen Sicks, nicht gewonnen. 

Auch mir machte sich gelegentlich anderweitiger Verdauungsstudien 
immer wieder das Bedürfnis geltend, mich fortlaufend über den Fortschritt 
der Verdauung einzelner Nahrungsmittel besser zu informieren, als es 
durch gelegentliche Ausheberungen möglich war. Ich griff daher zu 
der Magenverweilsonde [Ehrmann 5 )], mit deren Hilfe es mir tatsächlich 
gelang die einzelnen Phasen des Verdauungsablaufes zu verfolgen. Ohne 
die Patienten wesentlich zu belästigen, war es mir zu jeder beliebigen 
Zeit möglich, mich durch Entnahme einer kleinen Probe über den jeweiligen 
Stand der Magenverdauung zu unterrichten. Die Magenverweilsonde ist 
nichts anderes, als ein verlängerter dünner Nelatonkatheter, wie ihn 
Ehr mann zum Zwecke der protrahierten und möglichst wenig be¬ 
lastenden Ernährung vom Magen bzw. Duodenum aus angegeben hat. 
Nachträglich überzeugte ich mich, dass M. Gross 6 ) bereits 1893 solch 
eine dünne Sonde benutzt und ihre Anwendung zu diagnostischen Unter¬ 
suchungen empfohlen hat. Gross hat noch öfter auf diese Sonde hin¬ 
gewiesen, zuletzt 1911; doch scheint er sie zu irgendwelchen systema¬ 
tischen Untersuchungen nicht verwendet zu haben, wenigstens fand ich 
in der Literatur keine diesbezüglichen Mitteilungen. Ich kann jedoch 
bestätigen, was Gross zugunsten dieser Sonde anführt, dass sie nämlich 
sehr leicht einzuführen und ausserordentlich gefahrlos ist. Unsere 
Patienten zogen sie fast allgemein der üblichen dicken Magen¬ 
sonde vor. 

Ich habe nun mit Hilfe der Magenverweilsonde eine Reihe von 
Untersuchungen über den Ablauf der Verdauung bei Probefrühstück, 
Milch und Eiern durchgeführt und dabei im wesentlichen das Verhalten 
der Säure, des Pepsin- und Trypsingehaltes studiert. 

1) Kornemann, Boas’ Arch. Bd. 13. S. 369. 

2) Schüle, Diese Zeitschrift. Bd. 28. S. 461. 1895. 

3) Pfaundler, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 65. S. 255. 1900. 

4) Sick, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88. S. 66. 1907. 

5) Ehrmann, Sitzungsber. d. Hufeland-Ges. Berl. klin. Wochenschr. 1911. 
S. 2226 und Deutsche med. Wochenschr. Bd. 38. S. 89. 1912. 

6) M. Gross, New York med. journ. 1893. Nov. 18 und Therap. Monatshefte. 
1894. S. 618. 
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Wenn ich zunächst zu den Untersuchungen das Ewald-Boassche 
Probefrühstück gewählt haben, so geschah dies wegen der grossen Wich¬ 
tigkeit und der vieltausendfachen Erprobung dieser Standardmahlzeit. 
Ich war mir jedoch bewusst, dass die physikalische Beschaffenheit des 
Materiales Schwierigkeiten erwarten liess, die sich denn auch bis zu einem 
gewissen Grade als vorhanden erwiesen, und zwar in besonders hohem 
Masse bei Achylie und Subazidität, wo es manchmal nicht gelang, die 
zur Untersuchung notwendigen Mengen Mageninhalts zu aspirieren. Bei 
Aziden und Superaziden hingegen bot die Aspiration des Mageninhalts 
nur manchmal am Beginn der Verdauung Schwierigkeiten, die sich jedoch 
bei zunehmender Ucbung überwinden Hessen. Die Durchführung des 
einzelnen Versuchs vollzog sich in folgender Weise. Dem Patienten wurde 
die Sonde bis zur hinteren Rachenwand eingeführt und er dann 
aufgefordert, sie zu verschlucken. Das gelang meist’ sehr leicht, nur 
Potatoren und Leute, bei denen der Rachen sehr empfindlich ist, eignen 
sich weniger für dies Verfahren. Bei diesen Hesse sich allenfalls ver¬ 
suchen, den Rachen vor Einführung der Sonde zu kokainisieren. Die 
Sonde wurde dann unter stetigem Schlucken des Patienten bis in den 
Magen weitergeschoben und dann mittelst einer über die Sonde gescho¬ 
benen Zigarrenspitze in dieser Lage fixiert, und bis zum Ende des Ver¬ 
suches liegen gelassen. Gelegentlich überzeugten ich mich vor dem 
Röntgenschirm von der richtigen Lage der Sonde. Stets wurden die 
Untersuchungen morgens an nüchternen Patienten vorgenommen. Zur 
Vermeidung der Beeinträchtigung des Verdauungsablaufes durch den, 
infolge des Sondenreizes meist in erhöhtem Masse abgesonderten Speichel 
forderte ich die Patienten auf, den Speichel in ein Glas auszuspucken. 
Die ausgespuckten Mengen Speichels schwankten zwischen 50 und 200 ccm. 
Von Zeit zu Zeit wurden nun mit Hilfe des Pollitzer-Ballons und eines 
zwischengeschalteten Glasstückes kleine Mengen des Mageninhalts aspiriert. 
Etwa 10 ccm erwiesen sich zur Vornahme der nötigen Untersuchungen 
meist als genügend. Die freie HCl wurde durch Titration mit Dimethyl- 
amidoazobenzol als Indikator ermittelt, die G. A. mit Phenolphthalein. 
Pepsin und Trypsin wurde nach Fuld 1 ) bestimmt, letzteres mit einer 
kleinen Modifikation, die die Ausführung erleichtern und die Resultate 
besser vergleichbar machen sollte. Es wurde nämlich das Filtrat nicht 
im ganzen alkalisiert, sondern erst die einzelnen ins Reagenzglas ge¬ 
gebenen Mengen, um die Fehlerquelle auszuschalten, die dadurch ent¬ 
stehen konnte, dass verschieden stark saure Filtrate verschieden grosse 
Mengen Sodalösung zu ihrer Alkalisierung benötigten und so verschieden 
stark verdünnt werden mussten. Im einzelnen vollzog sich die Trypsin¬ 
bestimmung folgendermasscn: 5 Reagenzgläschen wurden mit fallenden 


1) Fuld, Diese Zeitschrift. 1907 und Fuld und Levison, Arch. f. exper. 
Path. 1908. 
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Mengen des Magensafts (1,0, 0,5, 0,25, 0,12, 0,06) versetzt. Dann 
wurde zu jedem Röhrchen ein Tropfen Phenolphthaleinlösung zugesetzt 
und schliesslich tropfenweise 10 proz. Sodalösung (noch besser ist cs 
eine Lösung von NaHCO s zu benutzen) bis zum Auftreten einer bleiben¬ 
den leichten Rotfärbung. Alsdann wurden zu jedem Gläschen 2 ccm einer 
2 prom. Kaseinlösung von der Alkaleszenz 5 hinzugefügt (cs werden 0,4 g 

Kasein mit 40 ccm ^ NaOH bis zur Lösung erhitzt, 130 ccm destilliertes 

Wasser zugefügt und dann 30 ccm ~ HCl. Der sich bildende Nieder¬ 
schlag löst sich beim Schütteln. Die Lösung hält sich über Chloroform 
wochenlang). Nach leichtem Umschütteln kamen die Röhrchen für 
2’/ 2 Stunden in den Brutschrank, hernach wurde tropfenweise eine Lösung 
von Eisessig 1,0 und Alkohol und Wasser ää 50 zugesetzt. Die Röhr¬ 
chen, in denen Verdauung stattgefunden hatte, blieben klar, in den andern 
trat eine Trübung auf. Die klaren Röhrchen wurden mit -)-, die zweifel¬ 
haften (opalgetrübten) mit +, die trüben mit — registriert. 

Zui Pepsinbestimmung wurde in der Weise vorgegangen, dass eben¬ 
falls fallende Mengen des Filtrats in Reagenzgläser gegeben wurden, und 
zwar von dem unverdünnten Filtrat je 1,0, 0,5, 0,25, 0,125 ccm. Dann 
wurde die Reihe fortgesetzt mittelst des im Verhältnis von 1 : 20 ver¬ 
dünnten Magensaftes, von dem wiederum 1,0, 0,5, 0,25, 0,125 und 
0,06 ccm abgemessen wurden, was einem tatsächlichen Gehalt ,an 
Filtrat von 0,05, 0,025, 0,0125 und 0,006 entsprach. Zu jedem Röhr¬ 
chen wurde dann je 2 ccm einer 0,1 proz. Edestinlösung von der Azi¬ 
dität 30 hinzugegeben (1,0 g Edcstin in 300 ccm HCl gelöst -f- 700 ccm 

destilliertes Wasser. Die Lösung ist über Chloroform lange Zeit haltbar). 
Die auf diese Weise beschickten Röhrchen blieben eine halbe Stunde bei 
Zimmertemperatur stehen. Alsdann wurde zu den einzelnen Röhrchen 
tropfenweise gesättigte Kochsalzlösung hinzugefügt. Die Röhrchen, in 
denen keine Verdauung eingetreten war, trübten sich dann durch Aus¬ 
fallen des Edestins. Die Röhrchen, in denen das Edcstin verdaut war, 
blieben klar. Die Registrierung erfolgte ebenfalls durch die Zeichen -f-, + 
oder —. Die auf diese Weise gewonnenen Resultate wurden nun in ein 
Koordinatensystem eingetragen, auf dessen Abszisse die Zeit in Minuten 
(1 mm pro Minute) angezeichnet war, während auf der Ordinate in Milli¬ 
metern die Aziditätsgrade aufgetragen waren. Die Einzeichnung des Re¬ 
sultates der Trypsin- und Pepsinbestimmung geschah auf folgende Weise: 
Für jedes klare Röhrchen (= -(-) wurden 10 mm, für jedes opale (— +) 
5 mm auf der Ordinate abgetragen. Fand sich z. B. bei einer Probe als 
Resultat der Trypsinbestimmung verzeichnet + + +i—i s0 wurde in das 
Koordinatensystem als Höhe derTrypsinkurve 35 eingezeichnet. Fand sich als 

Resultat der Pepsinbestimmung angegeben + + ++rh- so wurde 

der Punkt an der entsprechenden Stelle der Ordinate bei 45 mm eingetragen. 
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Die Linien der HCl und der G. A. sind auf den Kurven ausge¬ 
zogen, die des Trypsins mit kleinen Strichen (----) und die des Pepsins 
als mit Punkten abwechselnde Striche £-) eingezeichnet. 

Es folgen nun zunächst die auf diese Weise nach Verabreichung des 
Ewald-ßoasschen Probefrühstücks erhaltenen Kurven, wobei zu be¬ 
merken ist, dass nach Pentzoldts Vorschlag immer der Beginn der 
Mahlzeit als Beginn des Versuchs notiert wurde. 

Kurve I und II wurden beide bei dem magengesunden Herrn Kr. nach P. F. 
gewonnen. Bei demselben Fall wurde gelegentlich einer anderen Ausheberung nach 
45 Minuten HCl = 32GA = 56 gefunden. Am folgenden Tage fand sich 75 Minuten 
nach Einnahme des P. F. im Magen nur noch etwas salzsauer reagierender Schleim. 
Diese Zahlen und der Vergleich der beiden Kurven zeigen, dass selbst bei demselben 
Patienten nicht unerhebliche Differenzen Vorkommen, obwohl im Grossen und Ganzen 
die Uebereinstimmung eine gute ist. 




Kurve I. Herr Kr., magengesund. P. F. Kurve II. Herr Kr., magengesund. P. F. 


Bei Betrachtung der Kurven fallt es zunächst auf, dass in Kurve II freie CI 
erst nach 40 Minuten auftritt, während bei Kurve I sich schon in der ersten, nach 
20 Minuten entnommenen Probe reichlich freie Salzsäure findet. Die Erklärung für 
diese Erscheinung ergibt sich aus den Trypsinkurven, die den Ausdruck des Rück¬ 
flusses aus dem Pylorus bilden. Bei I nämlich erfolgte anscheinend nur am Beginn 
des P. F. ein einmaliger geringer Rückfluss, der sich in dem Ansteigen der Trypsin¬ 
kurve auf 20 anzeigt. Dann sinkt die Trypsinkurve infolge zunehmender Verdünnung 
des Mageninhalts rasch auf Null zurück. Bei Kurve II dagegen liegt die Trypsin¬ 
kurve schon von Anfang an etwas höher und hält sich eine Stunde lang auf gleicher 
Höhe, was sich nur durch ständigen Zufluss alkalischen Saftes oder Stillstand der 
Sekretion erklären liesse. Die letztere Möglichkeit scheidet aus, wie sich aus dem 
weiteren Ansteigen der HCl-Kurve ergibt. Es kann sich also nur darum handeln, 
dass der Rückfluss aus dem Darm ein kontinuierlicher und ziemlich starker ist. So 
erklärt sich das späte Auftreten der freien HCl als eine Folge der Absättigung der 
sezernierten Säure durch den alkalischen Pankreasdarmsaft. Man könnte auch denken, 
dass der Vorgang in umgekehrter Weise zu deuten sei, dass nämlich das Fehlen der 
Salzsäure die Ursache für das stärkere Zurückfliessen pankreatischen Saftes bilde. 
Dass dem nicht so ist, ergibt sich ohne weiteres aus den später folgenden Kurven. 

Trotz des steigenden Rückflusses bei II erreicht in beiden Kurven die G.A. ihren 
höchsten Wert in dem gleichen Zeitpunkt, nämlich nach 70 Minuten. Von diesem 
Punkt an strebt die Säurekurve wieder der Abszisse zu. Dieses Absinken der Kurve 
gegen Ende der Verdauung wurde auch von früheren Autoren des öfteren konstatiert 
und kommentiert und findet sich auch in unseren anderen Kurven sehr häufig. Ueber 
seine Ursache wird am Schluss noch zu sprechen sein. Der Einfluss des stärkeren 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 7. r ». BJ. H. 3 u. 4 . i /• 
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Rückflusses in Kurve II äussert sich auch noch in dem etwas flacheren Anstieg und 
der etwas geringeren erreichten Höhe der Säurekurve. Bemerkenswert ist noch, dass 
die Pepsinkurve in No. I nach Erreichung einer gewissen Höhe eine ziemliche Kon¬ 
stanz bewahrt. 

Hier ist noch zu bemerken, dass der Nachweis von Trypsin in der ersten der ent¬ 
nommenen Proben noch keinen durch die Nahrungsaufnahme bewirkten Rückfluss be¬ 
weist, selbst wenn die Sondeneinführung keine Brechbewegungen ausgelöst hatte, da 
wie zuerst Schreiber 1 ) und Ros in 2 ) festgestellt haben, das Vorkommen von galle¬ 
haltigem Sekret im nüchternen Magen auch beim Gesunden sehr häufig ist. 

Kurve III stammt von dem Patienten St., der an Ruminatio litt und wurde nach 
P. F. gewonnen. Hätte man nach der üblichen Zeit von einer Stunde ausgehebert, so 
hätte man wohl Werte von 45 und 60 für HCl und G. A. gefunden, die sich noch ziem¬ 
lich innerhalb der Grenzen des Normalen befinden. Tatsächlich bestand bei dem 
Patienten eine Superazidität. Bei einer anderen Ausheberung fand sich nach % Stunden 
HCl = 52 G. A. = 66. Die Betrachtung der Kurve zeigt zunächst, dass die Säure- 
Werte nicht in gerader Linie ansteigen, sondern dass sich zwischen der 20. und 
40. Minute eine leichte Einknickung der Kurve findet. Die Ursache dafür ist wiederum 



der Rückfluss alkalischen Inhalts aus dem Duodenum, denn um dieselbe Zeit zeigt 
sich das Auftreten von Trypsin, das vorher noch nicht vorhanden war. Der Rückfluss 
hielt nur kurze Zeit an, jedoch folgte nach der 65. Minute ein erneuter geringer Rück¬ 
fluss, der sich schon makroskopisch in einer leicht grünlichen Färbung des Ausge¬ 
heberton äusserte. Auch bei dieser Kurve begegnet uns wieder die Tatsache, dass 
der Pepsingehalt nur innerhalb geringer Grenzen schwankt, sobald eine gewisse Höhe 
erreicht ist. 

Kurve IV stammt von einem Patienten, der an Ulcus ventriculi und superazidem 
Katarrh litt. In allen Proben fand sich reichlich Schleim. Gelegentlich einer anderen 
Ausheberung fand sich für HCl 57, für G. A. 64. Das um ein Geringes verzögerte Auf¬ 
treten der freien HCl kann hier nur durch den reichlichen Schleim bewirkt sein, da 
Trypsin erst nach der 10. Minute im Mageninhalt erschien. Es scheint sich nur um 
einen einmaligen Schuss alkalischen Saftes aus dem Pylorus zu handeln, denn die 
Trypsinkurve sinkt von der 25. Minute ab langsam auf Null zurück. Die Säurekurve 
zeigt einen sehr protrahierten Verlauf. Auch nach 145 Minuten war die Verdauung 
noch nicht beendet; es fand sich noch ein Rest von 55 ccm stark schleimigen 
Mageninhalts. Der Schleim dürfte wohl auch die Ursache dieser verzögerten Ver¬ 
dauung bilden. Bemerkenswert ist wiederum die grosse relative Konstanz der Pepsin- 


1) Schreiber, Arch. f. exp. Path. Bd. 24 S. 365. 

2) Itosin II., Deutsche med. Wochensehr. ISNS. Nr. 47. 
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Kurve IV. Herr Wu., Ulc. ventr. Gastr. superaz. P. F. 


kurve, denn der Anstieg um 10 mm zwischen der 85. und 100. Minute entspricht nur 
einem sehr geringen Mehrgehalt an Pepsin. 


Kurve V stammt wieder von einer Patientin mit Ruminatio und Gastritis (Super¬ 
acida?). An ihr ist bemerkenswert, dass die Ausheberung nach der üblichen Zeit von 
45—60 Minuten irreführende, d. h. zu niedrig gelegene Werte ergeben hätte. So fand 



Kurve V. Frau EL, Gastr. (superaz.?) P. F. 

sich auch gelegentlich einer anderen Ausheberung für HCl 17 und für G.A. 48. In 
allen Proben fand sich reichlich Schleim, der anscheinend auch die Ursache für die 
grössere Verweildauer in diesem Falle bildete. 

Kurve VI stammt wiederum von einer Patientin mit Gastritis superacida. Auch 
hier begegnet uns w T ie bei den früheren Patienten mit reichlicher Schleimproduktion 
ein ziemlich langgestreckter Verlauf der Kurve. Die Ausheberung nach einer Stunde 



Kurve VI. Frau Po., Gastrit. superaz. P. F. 

hätte in diesem Fall für HCl 15, für G.A. 31 ergeben. Dass es sich in Wirklichkeit 
um Superazidität handelt, zeigt der spätere Anstieg und ergab sich auch aus den klini¬ 
schen Erscheinungen und dem makroskopischen Aussehen des Mageninhalts. Die 

16 * 
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Schleimproduktion war enorm hoch, sonst wäre wohl die Aziditätskurve noch hoher 
gestiegen, wie sich auch bei derselben Patientin nach Darreichung von Milch als 
höchster Wert für G.A. 122 fand. Bei zwei anderen Ausheberungen, 3 U Stunden nach 
Einnahme des P.F., fanden sich für HCl Werte von 10 und 52, für G.A. Werte von 28 
und 72, Zahlen, die gemeinsam mit den obigen in schöner Weise illustrieren, wie 
wenig Wert auf das Resultat einer einmaligen Ausheberung zu legen ist. Was die 
Trypsinkurve in diesem Fall betrilTt, so zeigt sie, dass von Anfang an ein kontinuier¬ 
licher bezw. steigender Rückfluss stattfand, der nach 65 Minuten sein Maximum 
erreichte. Die Raschheit des Abstiegs der Trypsinkurve lässt sich ebenfalls nur dadurch 
erklären, dass auch nach der 65. Minute noch eine starke Sekretion von Magensaft 
erfolgen musste, die sich jedoch nicht in einem entsprechenden Anstieg dsr Säure¬ 
kurve äussern konnte, da zu viel der gebildeten Säure durch den massenhaften Schleim 
abgesättigt wurde. In besonders schöner Weise äussert sich jedoch hier der Einfluss 
des Rückflusses alkalischen Sekrets auf die Säurekurve in der Eindellung dieser, die 
in demselben Zeitpunkt, wo die Trypsinkurve ihren höchsten Wert erreicht, am 
tiefsten nach unten gedrückt ist. Wiederum ist der Verlauf der Kurve ein protrahierter 
infolge der starken Schleimbildung, und abermals begegnen wir hier der Tatsache, 
dass die Pepsinkurve von einer gewissen Höhe an nur geringe Schwankungen zeigt. 

Kurve VII stammt von einem Patienten mit Superazidität, bei dem jedoch die 
Schleimbildung geringer war als in den vorhergehenden Fällen. Dementsprechend 
steigt auch die Aziditätskurve ziemlich steil in die Höhe, und ist der Verlauf weniger 
protrahiert. Trotzdem würde auch hier die übliche Ausheberung nach s / 4 —1 Stunde 
irreführende Werte ergeben haben, wie denn auch ein anderes Mal 3 4 Stunden nach 


fO 20 30 40 SO 60 70 80 90 tOO 
Kurve VII. Herr Scba., Supcraz. P. F. 

Einnahme des P.F. tatsächlich Werte von 40 und 55 gefunden wurden. Die Trypsin¬ 
kurve zeigt, dass nur zu Beginn ein einmaliger, erheblicher Rückfluss erfolgte, dessen 
wahre Stärke aus der Kurve nicht zu ersehen ist, weil der gefundene Wert der höchste 
ist, den unsere Methode überhaupt anzeigen konnte, während er in Wirklichkeit noch 
höher liegen konnte. Bei der Pepsinkurve fällt auf, dass das Pepsin erst später als 
die freie HCl nachzuweisen ist. Von einer bestimmten Höhe an ändert sich das 
Niveau der Pepsinkurve nur unerheblich. 

Kurve VIII ist die Kurve eines Superaziden ohne Gastritis. Dementsprechend 
enthielt der Magen nach 80 Minuten nur mehr einen Rest von 10 ccm. Die durch 
keinerlei Schleim beeinträchtigte Säurekurve steigt rasch und steil nach aufwärts und 
erreicht ihren höchsten Punkt bereits nach 50 Minuten, um von der 65. Minute ab 
wieder der Abszisse zuzustreben. Der steile Anstieg wird zwischen der 15. und 
25. Minute in kaum merkbarer Weise durch den hier erst einsetzenden geringfügigen 
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Kurve VIII. Herr Leb., Superaz. P. F. 

Rückfluss beeinträchtigt. Der Rückfluss selbst hält nur kurze Zeit an. Was die 
Pepsinkurve betrifft, so schwankt sic auf ihrer Höhe zwischen 50 und 65 mm. 

Kurven IX und X wurden von einer Patientin mit Superazidität, Gastritis und 
Supersekretion aufgenommen und zeigen beide einen äusserst unregelmässigen und 
protrahierten Verlauf, der der Analyse einige Schwierigkeiten bietet. Sie illustrieren 
in schöner Weise den starken sekretorischen Effekt, den der alimentäre Reiz auf die 
Magendrüsen ausüben kann, jedoch handelt es sich hier nicht um einen Fall von 



alimentärer [Strauss 1 )], sondern von kontinuierlicher [Reichmann 2 ) | Super¬ 
sekretion. Hätte man in der üblichen Weise nach einer Stunde ausgehebert, so hätte 
man einmal normale und einmal etwas erhöhte Säurewerte gefunden. Bei zwei 
weiteren Ausheberungen fanden sich nach 3 4 Stunden sogar einmal die subnormalen 
Werte von 20 : 36, das andere Mal 28 : 38. In besonders sinnfälliger Weise kommt 

1) Strauss, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 56 S. 120. Diese Zeitsohr. 
Bd. 53 S. 133. Intern. Beitr. z. Path. u. Ther. d. Ernährungs-Störung Bd. 1 S. 161. 

2) Reichroann, Berliner klin. Wochensehr. 1882.40, 1884.48, 1887.12—14. 
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in beiden Kurven die Tatsache zum Ausdruck, dass von einem bestimmten Punkto an 
sich die Pepsinkonzentration im Mageninhalt kaum mehr ändert. In beiden Versuchen 
zeigt die Trypsinkurve, dass ein dauernder Rückfluss stattgefunden hat, der das eine 
Mal mehr kontinuierlich (Kurve IX), das andere Mal in grösseren Schüben erfolgte. 
Tatsächlich war der Rückfluss wohl viel erheblicher, als es die Trypsinkurve anzcigt, 



70 20 30 40 30 60 70 60 90 /00 W 720X30740730760 770 790790200270 

Kurve X. Frau Ek\, Gastr. Supersekr. Superaz. P. F. 

da die sehr starke Sekretion die Trypsinwerte herabdrücken musste. Umgekehrt zeigt 
sich auch in Kurve X die Beeinflussung der Säurewerte durch den Rückfluss alkali¬ 
schen Saftes, indem fast überall dort, wo ein Ansteigen der Trypsinkurve zu bemerken 
ist, die Säurekurve eine Abwärtsbewegung zeigt. 

Es folgen nun zwei Kurven von Patienten mit Gastritis anazida. Aus ihnen ist 
zu ersehen, dass die Ausheberung nach der üblichen Zeit wiederum zu einer Täuschung 
geführt hätte, insofern als sie bei beiden Patienten zu der Diagnose Acbylia gastrica 



70 20 30 40 JO 60 70 60 90 
Kurve XI. Herr A. Schu., Gastr. anac. (karz. ?) P. F. 



/O 20 30 40 JO 60 70 80 90 700 
Kurve XII. Herr Vc., Gastr. anac. P. F. 


berechtigt hätte, während tatsächlich späterhin in beiden Fällen Pepsin auftrat. Die 
Trypsinbestimmung war nur im Falle XII möglich und hatte in allen Proben ein 
negatives Resultat. 

Die folgenden Kurven wurden nach Darreichung von Milch gewonnen. Kurve XIII 
stammt von derselben Pat. wie Kurve IX und X. Hier ist zunächst auffallend die weite 
Divergenz zwischen der HCl- und G.A.-Kurve, die wohl zur Hauptsache mit der durch 
die Nahrung bedingten grösseren Menge der gebildeten sauren Albuminate zu erklären 
ist. Der Rückfluss war ein ausserordentlich starker und dauernder; wahrscheinlich 
erfolgte er in Schüben und bewirkte so den zackigen Verlauf der Säarc-Kurve. ln der 
Trypsinkurve kommt das nicht zum Ausdruck, denn der anscheinend gleichmässigo 
Verlauf ist durch die angewendete Methode bedingt, in Wahrheit dürften die Trypsin¬ 
werte noch viel höher gelegen sein. Zur Vermeidung von Irrtümern bemerke ich, 
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dass natürlich auoh mit der von uns angewendeten Trypsinbestimmungsmetliode auch 
grössere Trypsinmengen durch geeignete Verdünnung des Magensaftes hatten nach¬ 
gewiesen werden können, und dass das nur deswegen nicht geschah, weil die Nieder¬ 
legung der Resultate in Kurven erst wochenlang nach Erheben des eigentlichen 
Befundes erfolgte. Umso bemerkenswerter ist auch in dieser Kurve wieder der absolut 



Kurve XIII. Frau Ek., Supersekrctio, Gastritis. 200 Milch. 

konstante Verlauf der Pepsinkurve von der 30. Min. an. Hier handelt es sich jedoch 
nicht um eine durch die Methode vorgetäuschte Uleichmässigkeit, da die angewandte 
Methode auch viel höher liegende Worte noch angezeigt hätte. Von Einfluss auf den 
zackigen Verlauf der Säurekurve dürfte ausser dem Rückfluss auch noch die Schleim¬ 
sekretion gewesen sein. Ein Beweis dafür ist die Tatsache, dass sich im Protokoll an 
der Stelle, wo der auffällige Abstieg der HCl-Kurve auf Null erfolgte (bei 75 Min.) 
das Auftreten grösserer Mengen von Schleim verzeichnet findet. 

Kurve XIV stammt von derselben Patientin wie Kurve V. Wiederum hat hier 
der Rückfluss alkalischen Saftes die Säurekurve herabgedrückt, was sich in dem Zu¬ 
sammenfallen des höchsten Trypsinpunktes mit der tiefsten Einknickung der Säure- 



Kurve XIV. Frau El., Gastrit. (superaz.?). 500 ccm Milch. 
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kurve äusseit. Einen Einfluss auf die Säurekurve hat wohl auch der Schleim ausgeübt 
und ferner das starke Säurebindungsvermögen der Milch. Diese drei Umstände haben 
schliesslich dazu geführt, dass es überhaupt nicht zum Auftreten freier HCl kam. 

Kurve XV wurde von derselben Patientin wie Kurve VI gewonnen. Hier erfolgte 
wiederum anscheinend nur ein einmaliger Rückfluss am Anfang, dementsprechend 
sind auch die Säurewerte nicht so stark gedrückt wie bei der Kurve XIV, und es findet 



sich nach der 40. Min. freie Salzsäure. In schöner Weise kommt hier wieder der kon¬ 
stante Verlauf der Pepsinkurve zum Ausdruck. 

Kurve XVI zeigt den Ablauf der Milch Verdauung bei dem Patienten mitSuperazidilät 
ohne Gastritis (siehe Kurve VIII). Bemerkenswert ist hier wiederum der gleichmässige 
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Verlauf der Pepsinkurve von der 55. Min. ab. Der Rückfluss erfolgte hier anscheinend 
in zwei Schüben. Es scheint, als ob von der 55. Min. ab keine erhebliche Sekretion 
mehr erfolgte. 


Kurve XVII gibt ein Bild der Milchverdauung bei dem Patienten mit Gastritis 
anazida (siehe Kurve XII). Von der Säurekurve ist zu bemerken, dass die Azidität 
der verabreichten Milch = 22 war; dementsprechend wäre die Abszisse um 22 mm 
nach oben zu verlegen, w T enn man die wahre Säurekurve zum Ausdruck bringen will. 
(Was übrigens auch von den andern Milchkurven gilt). Der grössteTeil der sezernierten 



Kurve XVII. Herr Ve., Gastr. anazid. 250 ccm gek. Milch. 

Säure erstickte wohl im Schleim, der in allen Proben reichlich nachzuweisen war. 
Pepsin fand sich erst nach Ablauf der ersten Stunde. Der Rückfluss war anscheinend 
schubweise erfolgt. Dies äusserte sich auch mikroskopisch in dem Grade der Griin- 
färbung. 

Kurve XVIII stammt von dem andern Patienten mit Gastritis anazida, ebenfalls 
nach Milchgenuss (siehe Kurve XI). Das gewonnene Bild ist wesentlich verschieden 
von dem in Kurve XVII wiedergegebenen. Zunächst ist bemerkenswert, dass die Kurve 
sich am Anfang ziemlich hoch erhebt, selbst wenn man 22 für die Azidität der 
genossenen Milch abzieht, ergibt sich immer noch eine Gesamtazidität von 35 am An¬ 
fang. Dann fällt die Kurve langsam, um gegen das Ende wieder zu steigen. Es bleibt 
fraglich, ob in diesem Fall durch die stärkere Erregung mittelst der Milch nicht viel¬ 
leicht doch grössere Mengen Magensaft sezerniert wurden, als man nach der Kurve 



*0 20 30 +0 SO & 70 60 90 fOO 770/20 

Kurve XVIII. Herr Al. Sch., Gastr. anaz. (Karzinom?). 
250 ccm Milch, unfilfriert titriert. 


des Probefrühstücks anzunehmen geneigt wäre. Es ist aber auch nicht ausgeschlossen, 
dass die grössere Azidität besonders gegen Ende der Verdauung vielleicht auf die 
Bildung organischer Säuren zu beziehen ist, da bei dem Patienten die UfTelmannsche 
Reaktion gelegentlich positiv war. Pepsin konnte leider nicht bestimmt werden, da 
durch den Schleimgehalt die Proben nur wenig Filtrat lieferten. Die Trypsinkurve 
zeigt, dass anfangs starker Rückfluss vorhanden war, der aber anscheinend bald 
wieder nachgelassen hat. Das Trypsin entzog sich allerdings nicht so schnell wie in 
anderen Fällen dem Nachweis infolge der geringeren Verdünnung bei der herabge¬ 
setzten Sekretion. 
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Es folgen nun einige Kurven, die nach dem Genuss roher Eier gewonnen wurden. 
Sie sind, was die Angabe der Trypsin- und Pepsinmengen betrifft, nicht vollständig, 
was daran liegt, dass die Proben meist schlecht filtrierten und infolgedessen nicht 
genug Material für die Untersuchungen abgaben. Kurve XIX stammt von einem Magen¬ 
gesunden. Es ist zu vermuten, dass zwischen der 1. und 45. Min. irgend ein Agens, 
wahrscheinlich stärkerer Rüokfluss das normale Ansteigen der Kurve verhindert hat, 



Kurve XIX. Herr Sei., magengesund. 3 rohe Eier. 

was sich an dem Einknick der G. A.-Kurve in der 30. Min. manifestiert. Das späte Auf¬ 
treten von HCl lässt sich jedoch am besten durch das starke Säurebindungsvermögen 
des Eiklars erklären. Die Kurve zeigt besonders schön, dass schon lange, bevor freie 
HCl auftritt, Pepsin in grossen Mengen nachweisbar sein kann. Die Pepsinkurve selbst 
zeigt hier auf ihrer Höhe leichte Schwankungen, jedoch nur in relativ engen Grenzen. 

Kurve XX ist von demselben Patienten wieKurveXlIu.XVII. Ist eshierauch nicht 
zum Auftreten von freier Salzsäure gekommen, so ersieht man aus der Kurve doch, 
dass bei dem Patienten die Sekretion nichts weniger als erloschen war. Erreicht doch 
die Gesamtazidität bereits nach 40 Min. den Wert von HO. Von da ab erfolgt aller¬ 
dings ein allmählicher Abstieg, wohl infolge Neutralisation der gebildeten Säure durch 



70 20 30 40 JO 60 70 80 90 700 7/0 720 730 740 7J0 760 770 780 
Kurve XX. Herr Ve., Gast, anazida. 3 rohe Eier (unfiltr. titriert). 

Schleim oder Duodenalinhalt. Die Kurve zeigt einige Aehnlichkeit mit der Kurve XVIII. 
Vergleicht man diese beiden, so gewinnt man den Eindruck, dass der minder sekretions¬ 
tüchtige Magen unter der Einwirkung des alimentären Reizes eines stärkeren Erregers 
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als es das P.F. ist, allerdings in der Lage ist, mit einer stärkeren Säuresekretion zu 
reagieren, dass jedoch seine Sekretionsfähigkeit schon nach kurzer Zeit erschöpft ist. 
Es ist zu bemerken, dass die Säurewerte durch Titration des unfiltrierten Mageninhalts 
gewonnen wurden. Erst bei der 160. Min. war die Verdauung soweit vorgeschritten, 
dass etwas Filtrat gewonnen wurde, in dem sich kein Pepsin, jedoch grosse Mengen 
Trypsin (-{- + + + 4 ") nachweisen Hessen. 

Kurve XXI stammt von einem Patienten mit Ulcus ventriculi und Gastritis super- 
azida. Freie HCl trat infolge der starken Säurebindung durch das Eiklar, teilweise 



auch durch den Schleim sehr spät auf. Das Pepsin erscheint hier erst sehr spät und 
gleichzeitig mit der freien HCl. 

Kurve XXII von derselben Patientin wie Kurve IX, Xu.XIII. Trotz der bestehen¬ 
den Supersekretion kam es wiederum nicht zum Auftreten freier Salzsäure, infolge Ab¬ 
sättigung durch Eiklar und Schleim, sowie durch Rückfluss von alkalischem Duodenal- 



Kurvc XXII. Frau Ek., Supersekrctio, Gastr. superaz. 3 rohe Eier. 


inlialt. Der starke Anstieg der Trypsinkurve zwischen der 75. und 105. Min. zeigt 
seine Einwirkung auf die G.A.-Kurve deutlich in der starken Einsenkung dieser in 
demselben Zeitpunkt. 
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Ueberblickcn wir nun nochmals die gesamten Kurven, so sehen wir 
darin eine Reihe von sich häufig wiederholenden Erscheinungen, die noch 
einer näheren Besprechung bedürfen. Da ist zunächst der Abstieg 
der Säurekurven gegen das Ende der Verdauung zu. Mit Recht 
hat Pfaundler 1 ) darauf hingewiesen, dass er sich durch die fort¬ 
schreitende Entleerung des Magens nicht erklären lasse, dass man viel¬ 
mehr zu der Annahme gezwungen sei, es handle sich hier um eine Neu¬ 
tralisation der vorhandenen Säure. Pfaundler nimmt an, dass diese 
zustandekomme durch ein vom Antrum pylori geliefertes alkalisches Sekret, 
das jedoch nicht Schleim sei. Ich nehme in dieser Frage den ent¬ 
gegengesetzten Standpunkt ein und glaube, dass ausschliesslich der 
Schleim als neutralisierendes Agens in Betracht kommt. Habe ich doch 
ausnahmslos beobachtet, dass gegen das Ende der Magenverdauung, auch 
bei sonst schleimfreiem Ablauf dieser, grosse Mengen von Schleim auf¬ 
zutreten pflegen. In guter Uebereinstimmung damit befindet sich auch 
die Tatsache, dass beim Magenfistelhund gegen das Ende der Verdauung 
zu stets Schleim zu erscheinen pflegt. Es scheint dies also ein physio¬ 
logischer Vorgang zu sein, während dagegen das Auftreten von Schleim 
zum Beginn der Verdauung nach unseren Kurven einen verzögernden 
Einfluss auf die Austreibungszcit zu haben scheint. 

Gehen wir nun über zur Betrachtung des Verhältnisses der einzelnen 
Kurven zu einander. Die HCl und die G. A.-Kurvc verlaufen beim 
P. K. im allgemeinen nicht weit von einander und ziemlich parallel, 
entsprechend dem geringen Eiweissgehalt des P. F. Bei den eiweiss¬ 
reicheren Nahrungsmitteln erweitert sich die Distanz zwischen den beiden 
Kurven, da sowohl Milch wie Eier eine grosse Sättigungskapazität 
[Boas 2 )] besitzen, die so weitgehend ist, dass es manchmal garnicht 
zum Auftreten freier HCl kommt. Es scheint, dass auch der Schleim 
einen Einfluss auf die Distanz zwischen beiden Kurven hat und manche 
der P. F.-Kurven scheinen dafür zu sprechen, dass die vergrössertc 
Distanz ein direkter Ausdruck der Schleimbildung ist, doch genügen 
meine Kurven nicht, um diese Frage zu entscheiden, wie es überhaupt 
noch nicht feststeht, ob der Schleim im Stande ist hydrolytisch disso¬ 
ziierte Verbindungen mit der Salzsäure zu bilden. 

Von grossem Interesse ist die Frage des Verhältnisses der Trypsin¬ 
kurve zu den anderen Kurven. Die Frage des Rückflusses alkalischen 
Darminhalts in den Magen, den zuerst Boas 3 ) entdeckte, ist in letzter 
Zeit Gegenstand erhöhten Interesses geworden. Speziell Boldyreff 4 ) 

1) Pfaundler 1. c. 

2) Boas, Diagnostik u. Therapie d.Magenkranh. VII. Aufl.S. 110. Leipzig 1911. 

3) Boas, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 17. S. 155, 181)0 und Zentralbl. f. klin. 
Med. 1889. 

4) Boldyreff, \V., Ergehn. d. l’hysiol. Bd.11. S. 133. Literatur daselbst aus¬ 
führlich angegeben. 
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hat systematisch darüber Untersuchungen angestellt, und ist geneigt, 
dieser Erscheinung eine grosse Bedeutung für Physiologie und physio¬ 
logische Pathologie der Verdauung zuzuerkennen. Nach seiner Ansicht 
wird durch den Rückfluss eine „Sclbstregulierung des Säuregrades im 
Mageninhalt“ bewirkt. Bickel') schreibt: „Von Zeit zu Zeit tritt, ohne 
dass sich eine bestimmte Ursache dafür auffinden lässt, in die leere 
Magenhöhle gallig gefärbter Duodenalinhalt über (bei einem Mädchen mit 
Magen- und Oesophagusfistel), was ich auch bei oesophagotomierten 
Magcnfistclhunden wiederholt beobachten konnte.“ Dieselbe Beobachtung 
am Hund machte Katzenstein 1 2 ). Von Volhard 3 ) stammt die Methode 
der Pankreassaftgewinnung mittels Oelprobefrühstücks. Von anderen 
Autoren wird dieser Erscheinung weniger Wert beigelegt. Ehr mann und 
Lederer 4 ), die sich mit dem Studium des Rückflusses beschäftigt haben, 
konnten zeigen, dass sogar bei dem gewöhnlichen Ewald - Boasschen 
Probefrühstück häufig Rückfluss beobachtet wird, in besonders hohem 
Masse bei herabgesetzter Salzsäuresekretion. Ich habe ebenfalls eine 
Reihe von ausgeheberten Probefrühstücken auf ihren Trypsingehalt unter¬ 
sucht und die Resultate in der umstehenden Tabelle zusammengestellt. 
Fand ich auch in Bestätigung der Befunde von Ehrmann und Lederer 
häufiger bei Anaziden hohe Trypsinwerte, so fanden sich doch auch 
andererseits einmal hohe Säure- und Trypsinwerte zusammen und um¬ 
gekehrt fand sich manchmal bei anazidem Inhalt kein Trypsingehalt, so¬ 
gar einmal bei derselben Patientin, die vorher sehr viel Trypsin im Magen 
nach P. F. aufwies. Es ist klar, dass auf diesem Wege die Frage nach 
den Ursachen des Rückflusses nicht zu entscheiden ist und meine Kurven 
zeigen ja auch, dass Trypsin zu irgend einer Zeit im Magen bei P. F. 
vorhanden, zur anderen wiederum fehlend sein kann, dass überhaupt bei 
P. F. die Trypsinkurve einen äusserst wechselnden Verlauf nehmen kann. 
Zwar pflegt im allgemeinen das Niveau der Trypsinkurve mit dem Höher¬ 
steigen der Säurekurve zu sinken, aber durchaus nicht ausnahmlos, wobei 
ich mit Ehrmann und Lederer 5 ) annehme, dass es sich dabei nicht 
um eine Zerstörung des Trypsins durch die Säure handelt, da mir 
sowohl das Experiment, wie einige meiner Kurven zeigten, dass das 
Trypsin selbst gegen hohe Säuregrade ziemlich widerstandsfähig ist. 
Auch bei den Eier- und Milchkurven zeigt sich keinerlei Gesetzmässigkeit 
für das Auftreten des Trypsins im Magen. Bleibt demnach auch nach 
meinen Untersuchungen die Frage über die Ursache des Rückflusses al¬ 
kalischen Duodenalinhalts in den Magen vorläufig noch offen, so bringen 

1) Bickel, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1906. S. 481. 

2) Katzenstein, Deutsche med. Wochensclir. 1907. Nr. 3 u. 4. 

3) Volhard, Münchener med. Wochenschr. 1907. Nr. 9. 

4) Ehrmann n. Lederer, Deutsche med. Wochensclir. 1909. Nr. 20 und 
Berliner klin. Wochenschrift. 1908. Nr. 31. 

5) Ehrmann und Lederer 1. c. 
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Tabelle der Trypsinwerte bei P. P. 
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Patient 

HCl, 

G.-A. 

Trypsin 

a) anazide 

Fr. Mü. 

0 

12 

+ + + + ± 

Fr. Mü. 

0 

14 

— 

Hr. Mü. 

0 

12 1 

+ + + + ± 

Hr. Wil. 

0 1 

6 


Hr. Br. 

0 

15 

+ + + + + 

Ilr. Ja. 

0 

! 8 

++ + + + 

b) subazide 

IIr. Tau. 

10 

20 | 


Hr. Tau. 

12 

16 

+ +- 

Hr. Ni. 

4 

28 


Hr. Ni. 

4 

22 

+ H- 

Fr. Br. 

15 

35 

+ + + + i 


c) normale u. superazide 


Hr. Sei. 

30 

60 

+_ 

Fr. Pe. 

40 

75 

4-- 

Fr. Sk. 

22 

45 


Hr. Fau. 

33 

43 


Hr. Tr. 

20 

35 


Fr. Ro. 

35 

45 

— 

Frl. Eh. 

34 

56 


Fr. Ju. 

20 

70 


Hr. St. 

40 

59 


Hr. Wu. 

57 

64 

-f- 

Fr. Fr. 

42 

57 


Hr. Wit. 

50 

74 

4-- 

Hr. Ma. 

32 

45 


Hr. Gä. 

44 

72 

+ +- 

Frl. He. 

48 

60 

Frl. Ze. 

16 

70 

+ + + + + 

Hr. Ba. 

68 

94 


Hr. Lö. 

42 

60 


Hr. Lö. 

20 

28 

+ +- 

Frl. Di. 

42 

84 

+ - 

Hr. A. Schu. 

70 

82 

Fr. He. 

17 

46 

+ +- 

Hr. Ja. 

40 

56 


Fr. Pi. 

22 

39 

Fr. Po. 

52 

72 

+ +- 

Fr. Po. 

10 

28 

+ +- 

Hr. Cz. 

21 

! 35 

+ +- 

Fr. Ku. 

24 

36 

+ ±- 


diese doch wenigstens insoweit einen Fortschritt, als sic erstens zeigen, 
dass der Rückfluss eine überaus häufige Erscheinung ist, und zweitens, 
dass er nicht ausschliesslich erklärt werden kann als eine Folge des 
durch die Einführung der Sonde bewirkten Würgens. Wenn nämlich die 
Verweilsonde einmal eingeführt ist, treten weiterhin keine Würgbewegungen 
mehr auf. Trotzdem findet sich in manchen der Kurven (III, IV, VIII, 
IX und X), dass bei anfänglich nicht vorhandenem Rückfluss dieser nach 
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einiger Zeit teils schubweise teils kontinuierlich auftritt. Es kann sich 
also hier nicht mehr um einen durch die Würgbewegungen herbeigeführten 
Effekt handeln, vielmehr sprechen unsere Kurven dafür, dass auch Rück¬ 
fluss aus anderen Gründen erfolgen kann, Gründen, die uns vorläufig 
noch unbekannt sind, die aber wohl mittels der Magenverweilsonde am 
ehesten aufgedeckt werden dürften. 

Nicht minder interessant ist das Verhältnis der HCl = zur Pepsinkurve. 
Es besteht allgemein die Ansicht, dass, wenn freie HCl nachweisbar ist, 
dann meist auch Pepsin vorhanden ist. Tatsächlich tritt auch in meinen 
Kurven meist Pepsin und freie HCl zu gleicher Zeit auf. Besonders 
auffallend kommt dies z. B. in Kurve XXI zum Ausdruck und es ist 
eigentlich nicht recht erfindlich, warum das Pepsin, das doch wahr¬ 
scheinlich von Anfang an ebenso wie die HCl reichlich sezerniert wurde, 
erst in demselben Moment erscheint wie die freie Salzsäure. Meines 
Erachtens war nun auch Pepsin in diesem Falle schon früher vorhanden, 
nur entzog es sich vielleicht infolge Adsorption dem Nachweis 1 ). Es ist be¬ 
kannt, dass Fermente sowohl von spezifischen wie von nichtspezifischen 
Substraten in starkem Masse adsorbiert werden. Für das Trypsin habe 
ich dies in einer früheren Arbeit nachgewiesen (1). Es wurde vom Eiklar, 
Gelatine, Fibrin und Pferdeserum nahezu vollständig adsorbiert. Dass 
auch nichtspezifische Substrate, wie Kaolin, Talkum, Kohle, Tonerde in 
weitestgehendem Masse Fermente adsorbieren können, ist des weiteren in 
den von Leonor Michaelis 2 ) und mir angestellten Studien über die 
Adsorptionsanalyse der Fermente dargelegt. In dieser Arbeit haben 
wir gezeigt, dass die Adsorption von der Reaktion der Lösung abhängig 
ist und so scheint es mir auch bezüglich des Pepsins in hohem Masse 
wahrscheinlich, dass dessen Nachweis im Filtrat ebenfalls von der 
H-Ionenkonzentration im Mageninhalt abhängig ist. 

Bietet somit das Auftreten von Pepsin vor dem der freien HCl der 
Erklärung weniger Schwierigkeiten, so ist es andererseits umso un¬ 
erklärlicher, dass Pepsin im Mageninhalt trotz vorhandener freier 
Salzsäure fehlen kann, wie dies Kurve VII zeigt. Demnach scheint 
es mir nicht ausgeschlossen zu sein, dass sowohl HCl als Pepsin jedes 
seine eigenen Wege gehen kann bezw. dass beide bis zu einem gewissen 
Grade von einander unabhängig sein können. 

Dies ist von grosser Wichtigkeit, wenn wir uns einer weiteren auf¬ 
fallenden Erscheinung zuwenden, die sich das Pepsin betreffend aus 
meiner Kurven ergibt, nämlich der relativen Konstanz der Pepsinkon¬ 
zentration im Mageninhalt nach Ablauf einer gewissen Zeit. Ja, nicht 
nur die relativen, sondern auch die absoluten Höhen der einzelnen Pepsin- 


1) Ehrenreich, Arch. f. Verdauungskrankl). Bd. 11. H. 3. 1905. 

2) Leonor Michaelis und M. Ehrenreich, Biochem. Zeitschrift. Bd. 10. 
H. 3. 1908. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



250 


M. EHRENREICH, 

kurven auf der Höhe der Verdauung zeigen nur geringe Unterschiede. Es 
erscheint ausserordentlich schwierig, eine Erklärung dafür zu linden, warum 
der Prozentgehalt des Mageninhalts an Pepsin trotz fortschreitender Se¬ 
kretion und trotz fortschreitenden Rückflusses vom Darm her (VI, IX u. X) 
ein solch konstanter bleibt. Zieht man in Betracht, dass nach meinen Beob¬ 
achtungen die Pepsinabscheidung von der Säuresekretion ziemlich unab¬ 
hängig zu sein scheint, so hat die Annahme viel Verlockendes für sich, dass 
der Magen im Stande ist, automatisch die Pepsinkonzentration in einer 
bestimmten Höhe zu regulieren, doch spricht auch andererseits manches 
gegen diese Annahme. Man bedenke nur, dass der flüssige Magen¬ 
inhalt sich aus einem Gemisch des sezernierten Magensaftes, des Speichels, 
des zurückgeflossenen Darminhalts, des von der Magenschleimhaut aus¬ 
geschiedenen Verdünnungssekretes [Strauss 1 )] und der aufgenommenen 
Flüssigkeit zusammensetzt. Man wäre dann gezwungen anzunehmen, dass 
der Vorgang der Pepsinabscheidung durch alle diese Faktoren beeinflusst 
wird, was einen ungeheur komplizierten Regulationsmechanismus erfordern 
würde, der, wenn auch nicht unmöglich, doch wenig wahrscheinlich er¬ 
scheint. Man ist daher gezwungen nach einer einfachen Erklärung dieses 
Phänomens zu suchen. Diese scheint mir in folgendem gegeben zu sein. 
Die Erscheinung der Pepsinkonstanz pflegt erst einzutreten, wenn die 
Verdauung schon ziemlich vorgeschritten ist, d. h. wenn schon die ein¬ 
geführte Flüssigkeit zum grössten Teil den Magen bereits wieder verlassen 
hat, und die im Magen befindliche Flüssigkeit als im wesentlichen aus 
Magensaft bestehend anzusprechen ist. Demnach wäre es ohne weiteres 
verständlich, wenn der Fermentgehalt dieser Flüssigkeit ein relativ kon¬ 
stanter wäre. Der wesentlichste Einwand, den man gegen diese Erklärung 
machen könnte, wäre der, dass die Konstanz der Pepsinwerte auch bei 
fortdauerndem Rückfluss vom Darme her beobachtet wurde. Gegen diesen 
Einwand lässt sich anführen, dass wir ja nicht wissen, wie gross die absoluten 
Mengen des zurückgeflossenen Saftes sind bezw. ob sie im Stande sind, 
den Mageninhalt wesentlich zu verdünnen. Wir sind sogar berechtigt 
anzunehmen, dass die absoluten Mengen des zurückgeflossenen Saftes 
relativ geringe sind, da Ehrmann und Lederer 2 ) gezeigt haben, dass 
der Fcrmentgehalt dieses Saftes ein ausserordentlich hoher zu sein pflegt, 
^odass also schon geringe Mengen von ihm genügen, relativ hohe Trypsin¬ 
werte im Mageninhalt zum Ausdruck zu bringen. Es scheint mir daher 
vorläufig diese Erklärung die plausibelste zu sein, zumal auch eine Reihe 
meiner Kurven Hinweise zu Gunsten dieser Deutung enthält. 

Besonderer Erwähnung wert ist auch die in meinen Kurven vielfach 
zu Tage getretene Täuschungsmöglichkeit, die sich bei der bisher all- 

1) Strauss, II., Diese Zeitschr. Bd. 20, S. 221 und Strauss H. und 
Roth, Diese Zeitschr. Bd. 37. S. 144. 

2) Ehr mann und Lederer 1. c. 
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gemein üblichen Methode, das Ewald - Boassche Probefrühstück nach 
45—60 Minuten auszuheben, ergibt. Nur in den wenigsten meiner 
Kurven sind die höchsten Säurewerte schon nach 60 Minuten erreicht. 
Vielmehr liegt bei den meisten pathologischen Fällen der maximale Säure¬ 
wert, auf den allein cs doch nur ankommen kann, bei einem späteren 
Zeitpunkt. So zeigt z. B. Kurve VI, dass eine tatsächliche Superazidität 
bei dieser Methode als Subazidität imponieren kann. Ist auch dem 
Geübten diese Möglichkeit geläufig, so ist es doch erst mit dieser 
Methode gelungen, die Möglichkeit solcher Irreführung nachzuweisen. 
Ich glaube hier eine der Quellen aufgedeckt zu haben für die von 
vielen Autoren beklagte Inkonstanz und „Launenhaftigkeit“ der 
Sondierungsresultate, und die vielfach sich widersprechenden Angaben 
darüber, was man als normale Säurewerte anzusprechen habe. 

Es sind nun noch einige Worte zu sagen über die Bedeutung dieser 
Methode für das Studium der Physiologie und pathologischen Physiologie 
des Magens. Diese scheint mir eine sehr grosse zu sein. Schon meine 
P. F.-Kurvcn zeigen, dass diese Methode der Funktionsprüfung des Magens 
sowohl bezüglich des Chemismus als der Motilität einen viel tieferen 
Einblick gestattet, als die übliche Ausheberung mit der Sonde und ich 
bin überzeugt, dass diese Methode in der Klinik der Magenkrankheiten 
sich ihr Bürgerrecht erwerben wird. Aber auch darüber hinaus gibt es 
nur wenige Fragen der Magenphysiologie und Pathologie, die nicht mittels 
dieser Methode exakter zu prüfen wären, als es mit der gewöhnlichen 
Magensonde möglich ist. 

Zusammenfassend können wir sagen, dass das Studium der 
Physiologie und physiologischen Pathologie des Magens mittelst der 
Magenverweilsonde der bisher üblichen Sondenuntersuchung überlegen ist 
und berufen erscheint, uns eine Reihe bisher nicht möglicher Aufschlüsse 
zu verschaffen. Der Wert der kontinuierlichen Magenuntersuchung ver¬ 
hält sich zu dem Werte der einmaligen Untersuchung mittels der üblichen 
Magensonde bezüglich der gewonnenen Erkenntnis wie der kinemato- 
graphische Film zur Momentaufnahme. 

Die bisher übliche Ausheberung des Magens 45—60 Minuten nach 
Einnahme eines P. F. ergibt in vielen Fällen auch bei wiederholter Vor¬ 
nahme kein richtiges Bild der Magenfunktion und müsste zum mindesten 
dahin modifiziert werden, dass die wiederholte Ausheberung nach ver¬ 
schieden langen Zeiten vorzunchmen ist. 

Es ist nicht angängig, das Vorkommen alkalischen Duodenalinhalts 
im Magen ausschliesslich als durch Würgbewegungen bei Einfuhren der 
Sonde herbeigeführt aufzufassen, vielmehr zeigen meine Untersuchungen, 
dass auch physiologischer Weise Rückfluss aus dem Pylorus vorkommt 
ohne dass sich eine Gesetzmässigkeit dafür bisher hätte auffinden lassen. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 3 u. 4. 
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Die Pepsinkurvc strebt während der Verdauung einem Maximum zu, 
das für alle sekretionstüchtigen Magen ziemlich gleich hoch liegt. Sobald 
sie dieses Maximum erreicht hat, pflegt sie mit ziemlicher Konstanz daran 
festzuhalten. 

Die Pepsin- und die HCl-Sekretion scheinen ziemlich unabhängig von 
einander zu sein. Gegen das Ende der Verdauung pflegt regelmässig 
Schleim aufzutreten, der die vorhandene Magensäure abstumpft. Tritt 
dagegen Schleim in erheblichen Mengen schon von Anfang an auf, so 
scheint er die Verweildauer der Speisen im Magen zu verlängern. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XV. 


Die Pulsunregelmässigkeiten mit besonderer 
Berücksichtigung des Pulsus respiratione irregularis 
und der Ueberleitungsstörungen. l) 

Von 

Prof. Dr. Egmont Münzer. 

(Hierzu Tafel IV—VI.) 


In den nachfolgenden Auseinandersetzungen werde ich mich mit 
zwei Formen der Pulsunregelmässigkeiten beschäftigen, den mit der 
Atmung zusammenhängenden einerseits und den durch Ueberleitungs¬ 
störungen herbeigeführten andererseits. 

Schon die letztere Bezeichnung, welche in den neueren Fortschritten 
der Herzphysiologie und -pathologie wurzelt, veranlasst mich, diese Er¬ 
kenntnisse der Physiologie und Pathologie hier kurz zu berühren. 

Neben Marey, Bowditsch, Gaskeil und vielen anderen haben 
die Untersuchungen Engel man ns 1 2 ) den mächtigsten Einfluss auf unsere 
Anschauungen bezüglich der Tätigkeit der Herzmuskulatur ausgeübt. 

Dieser Autor zeigte in einer Reihe ausgezeichneter Untersuchungen, 
dass die Herzmuskelzelle vier fundamentale Eigenschaften besitzt: Die 
Reizerzeugung (Chronotropie), die Reizleitung (Dromotropie), die Reiz¬ 
barkeit (Bathmotropie) und die Kontraktilität (Inotropie), und dass diese 
Eigenschaften zwar in nahen Beziehungen zueinander stehen, dennoch 
weitgehend unabhängig voneinander sind, so dass Veränderungen der 
einen ohne entsprechende Veränderung der anderen Vorkommen. 

Die Ergebnisse der Forschungen Engelmanns hat Wenckebach 3 ) 
für die Pathologie nutzbar zu machen gesucht und an der Hand einer 
eingehenden Analyse von Pulsaufnahmen den Beweis geführt, dass die 


1) Nach einem im Verein Deutscher Aerzte in Prag am 7. Dezember 1911 ge¬ 
haltenen Vortrag. 

2) Engelmanns Arbeiten in Pflügers Archiv, ßd. 52, 59, 62, 65, besonders 
aber: Ueber den myogenen Ursprung der Herztätigkeit. Pflügers Archiv. 1897. Bd. 65. 
S. 535. 

3) Wenckebach, Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. I, II, III, IV. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1898. Bd. 36. 1899. Bd. 37. 1900. Bd. 39. 1901. Bd. 44. — 
Eine physiologische Erklärung der Arhythmie des Herzens. Verhandl. d. 18. Kongr. 
f. innere Med. Wiesbaden 1900. — Die Arhythmie als Ausdruck bestimmter Funktions¬ 
störungen des Herzens. Leipzig 1903. 

17* 
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Beeinflussung der verschiedenen von Engel mann nachgewiesenen Funda¬ 
mentaleigenschaften der Herzmuskulatur in verschiedenen, ganz be¬ 
stimmten Pulsunregelmässigkeiten des Menschen ihren Ausdruck fände. 

Inzwischen hatte Mackenzie 1 ) durch genaueste, jahrelang geübte 
Analyse des Venenpulscs die Bedeutung desselben für die Diagnostik 
der Herzaffektionen erwiesen, und war bei seinen Studien zu ausser¬ 
ordentlich bemerkenswerten Schlüssen gekommen, welche sich teils mit 
den Resultaten der eben erwähnten experimentellen Arbeiten deckten, 
teils erst durch diese und die Elektrokardiographie gesichert bzw. richtig- 
gestellt wurden. 

An der kritischen Prüfung und Sichtung der vorliegenden Materie 
hat E. H. Hering 2 ), welcher in eingehenden experimentellen Unter¬ 
suchungen und exakten klinischen Beobachtungen die ganze Lehre der 
Herzunregelmässigkeiten durcharbeitete, hervorragenden Anteil und ist 
am Aufbau des gegenwärtigen Standes unseres Wissens in diesen Fragen 
wesentlich mitbeteiligt. 

Durch die Untersuchungen der genannten und einer Reihe anderer 
Forscher hat sich nun gezeigt, dass zu einer vollkommenen Analyse 
etwaiger Pulsunregelmässigkeiten eine exakte Aufnahme des Pulses allein 
nicht genügt, sondern dass zumindest auch die gleichzeitige Aufnahme 
des Venenpulscs, wenn möglich auch die des Herzspitzenstosses hinzu¬ 
kommen müsse. Aber auch diese Untersuchungen reichen oft noch nicht 
zur Deutung etwaiger Unregelmässigkeiten aus. Es muss häufig die 
Elektrokardiographie zu Hilfe genommen werden, deren Einführung in 
die Klinik wir Kraus und Nikolai 3 ) verdanken, bei deren Durch¬ 
arbeitung aber Prager Forscher, ich nenne E. H. Hering, Pribram 
und Kahn 4 ) hervorragend mit tätig waren. 

Und nun gestatten Sie mir, in wenigen Worten auch einige methodische 
Details zu berühren. 

1) Mackenzie, Die Lehre vom Puls. Aus dem Englischen von D. Deutsch. 
Frankfurt a. M. 1904. 

2) E. H. Hering, Zur experimentellen Analyse der Unregelmässigkeiten des 
Herzschlages. Pflügers Archiv. 1900. Bd. 82. — Ueber die gegenseitige Abhängig¬ 
keit der Reizbarkeit, der Kontraktilität und des Leilungsvermögens der Herzmuskel¬ 
fasern. Pflügers Archiv. 1901. Bd. 86. — Die Unregelmässigkeiten des Herzens. 
23. Kongr. f. innere Med. 1906 usw. usw. 

3) Kraus und Nicolai, Das Elektrokardiogramm. Leipzig 1910. 

4) E. H. Hering, Ueber zeitweilige partielle Hyposystolie. Deutsche med. 
Wochenschr. 1908. No. 15. — Experimentelle Studien an Säugetieren über das 
Elektrokardiogramm. Pflügers Archiv. 1909. Bd. 127. — Pribram und Kahn, 
Beitrag zur Kenntnis des Adams-Stokesschen Syndroms. Prager med. Wochenschr. 
1910. Bd. 35. Nr. 19. — Pathologische Elektrokardiogramme. Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 99. — Kahn, Ueber anomale Herzkammerolektrogramme. Zentralbl. 
f. Physiol. Bd. 24. No. 16. — Beiträge zur Kenntnis des Elektrokardiogramms. 
Plliigers Archiv. 1909. Bd. 126 u. 129. — Elektrokardiogrammstudien. Pflügers 
Archiv. 1911. Bd. 140. 
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Ueber den arteriellen Puls und seine Aufnahme brauche ich nicht 
viel zu sprechen. Wir unterscheiden am Sphvgmogramm zwei Wellen, 
die erste, die Hauptwelle, durch die Systole der linken Herzkammer 
ausgelöst, und die zweite, die sogenannte „Klappenwelle“ (Grashey) 
oder „Rückstossclevation“ (Landois). Ich selbst 1 ) nehme den Puls mit 
Hilfe der von mir modifizierten Riva-Roccischen Manschette auf, welche 
um den Oberarm gelegt wird und auf den minimalen Blutdruck des zu 
Untersuchenden aufgeblasen wird. Der Vcncnpuls wird in der üblichen 
Weise mit dem Glastrichter gewonnen; den Spitzenstoss nehme ich mit 
einem mit Gummirand versehenen Trichter auf, den ich an anderer 
Stelle 2 ) kurz beschrieb. 

Die Venenpulskurvc zeigt meist drei Zacken. In der normalen 
Vcnenpulskurve ist die erste dieser Zacken durch den Vorhof hervor¬ 
gerufen und wird als a-Zacke bezeichnet. Sic geht um 0,1—0,2 Sekunden 
der zweiten Zacke (c) voran, welch letztere gleichzeitig mit der ersten 
arteriellen Pulswelle auftritt, zeitlich etwas vor der Pulswelle der Arteria 
brachialis erscheint, und durch den Puls in der Karotis, sowie durch 
eine von der Trikuspidalklappe ausgehende Welle [v k -Kammerklappen- 
wellc nach E. H. Hering 3 )] erzeugt wird. Die dritte, gewöhnlich „v“ 
signierte Welle des Phlebogramms bezeichnen E. H. Hering-Rihl als 
v s ^,|-Wcllc und stellt auch sie keine einheitliche Welle dar. 

Am Elektrokardiogramm sehen wir im allgemeinen drei Zacken 
als P, R, T (Einthoven) oder A, .7, F (nach Kraus und Nicolai) 
bezeichnet: P = A durch die Vorhoftätigkeit bedingt und der R- bzw. 
J-Zackc normalerweise um ca. 0,1—0,2 Sekunden vorausgehend; R (Jj 
durch die Kammersystole ausgelöst und T (F), die sogenannte Nach¬ 
oder Finalschwankung. 

Und nun will ich zu meinem eigentlichen Thema übergehen: 

I. Teil. 

Pulsus respiratione irregularis' (P. r. i.). 

1. Beobachtung. Der erste Kranke, über desson Herzgefässsystem ich sprechen 
möchte, ist jener junge 21jährige Mann, Herr T., dessen Krankheit ich in einem in 
der Wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher Aerzte am 27.3. 1911 gehaltenen 
Vortrag als hypotonische Bradykardie bezeichnete 4 ). 

Es handelte sich um einen ausserordentlich lang gewachsenen, abnorm mageren 
jungen Mann, der nur über Schwäche und Stuhlverstopfung klagte. Derselbe zeigte 


1) Miinzer, Münch, med. Woehenschr. 1907. Nr. 37. Med. Klinik. 1908. 
Nr. 14 — 16. Zentralbl. f. Herzkrankh. 1910. 

2j Münzer, Sphygmo-tonographische Studien. Pllügers Arch. 1910. Bd. 136. 

3) E. H. Hering siehe Hihi, Ueber das Verhalten des Venenpulses unter 
normalen und patholog. Bedingungen. Zeilschr. f. exper. Pathol. u. Therapie. 1909. Bd.O. 

4) Mün zer, Ueber das Verhalten des Herzgelasssystenis.Zeitschr. f. klin. 

Med. 1911. Bd. 73, welcher Publikation auch die Figuren 1, 4, a, 12, 17, lb der 
vorliegenden Arbeit entlehnt sind. 
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bei der ersten Untersuchung am 11. 3. 1909 eine auffallend verlangsamte Herzaktion 
mit ausgesprochener Unregelmässigkeit des Pulses, und zwar hatte er etwa 36 bis 
40 Pulsschiäge in der Minute, während der Blutdruck maximal 85, minimal 60 betrug. 

Die Verhältnisse, die damals bestanden, gehen aus der Figur 1 
deutlich hervor. 

Die am nächsten Tage, am 12. März 1909 vorgenommene Puls¬ 
kurve (Fig. 2), welche leider ohne gleichzeitige Aufnahme der Atemkurve 
erfolgte, zeigt deutlich regelmässige Aenderungen der Pulsform, welche 
wohl durch respiratorische Beeinflussung herbeigeführt sind. 

Dass dem tatsächlich so ist, lehrten eine Reihe von späteren Auf¬ 
nahmen, von denen zwei hier folgen mögen (Fig. 3 und 5). 

Man sieht (Fig. 3) deutlich, dass die dem Inspirium entsprechenden 
Pulswellen kleiner und gleichzeitig von kürzerer Dauer sind; diese Ver¬ 
änderung zeigte noch die auf den Beginn der Ausatmung fallende Welle, 
während im weiteren Verlauf der Ausatmung und der Atempause die 
Pulse grösser sind und längere Dauer besitzen. 

Die Aufnahme des Venenpulses (Fig. 4) ergab anscheinend normale 
Verhältnisse, so dass ich der Ansicht war, dass eine Veränderung im 
Ueberleitungsbündel als Ursache der zeitweise verlangsamten bzw. un¬ 
regelmässigen Herzaktion nicht anzunehmen wäre und die Meinung 
aufstellte, dass cs sich in diesem Fall vielleicht um eine echte Arhythmie, 
eine Veränderung der Reizerzeugung, handeln könnte. 

Die nähere Betrachtung des Venenpulses (Fig. 4) und besonders 
aber der ebenfalls schon seinerzeit vorgelegten Figur 5 Hessen mich an 
dieser Meinung zweifeln. Betrachten wir nämlich diesen Venenpuls (die 
Aufnahme stammt vom 5. Mai 1910) genau, so sehen wir, dass das 
Zeitintervall a—c ausserordentlich lang ist und etwa 0,4 Sekunden beträgt. 

Diese Verzögerung der Ueberleitung allein berechtigt wohl zu der An¬ 
nahme, dass eine Störung in der Ueberleitung vorhanden sein dürfte. 

Zu dieser Annahme werden wir um so mehr Berechtigung fühlen, 
wenn wir noch einmal zur Figur 5 zurückkehren und den ersten Teil 
derselben betrachten. 

Hier sehen wir nun, dass der zweite Puls ungewöhnlich lang ist, 
und zwar eine Länge von 60 mm aufweist bzw. 2,2 Sekunden dauerte. 
Er ist also doppelt so lang wie zwei Pulse der Atempause. Ist nun, 
wie die Venenpulskurve zeigt, die Ueberlcitungszeit normalerweise schon 
abnorm lang, so berechtigt uns dieser Befund wohl zu der Annahme, 
dass dieser ausserordentlich lange Puls nichts anderes darstellt, als das 
vollkommene Ausbleiben einer Kammersystole infolge Ueberleitungsstörung. 

Und noch auf eins möchte ich aufmerksam machen. Wir sehen, 
dass dieser Kammcrsystolenausfall in die Atempause fällt bzw. in die 
Ausatmung. Das stimmt vollkommen mit jenen Anschauungen, welche 
man bezüglich des P. r. i. überhaupt hat. 
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Respiratorische Beeinflussung des Pulses kann, wie wir ja später 
noch hören werden, auf verschiedene Weise zustande kommen; das 
Rascherwerden des Pulses im Inspirium können wir nur auf Verminderung 
eines vorhandenen Vagustonus zurückführen, welcher im Exspirium wieder 
besonders hoch wird. 

Tritt nun zu einer an und für sich schlechten Ueberleitung eine 
Steigerung des Vagustonus hinzu, wie dies bei diesen Formen des P. r. i. 
in der Ausatmung bzw. Atempause der Fall ist, so wird cs zu einer 
wesentlichen Zunahme der Ucberleitungsstörung, ja zu zeitweiser Unter¬ 
brechung der Ueberleitung kommen, d. h. zum zeitweisen Kammcr- 
systolenausfall, für welchen besonders das Gebundensein an be¬ 
stimmte Phasen der Atmung, die Ausatmung und Atempause, wie wir 
dies hier beobachten, kennzeichnend sein dürfte. 

Um uns ein Urteil über die verschiedenartigen Beziehungen zwischen 
Atmung und Puls bilden zu können, wird es zweckmässig sein, einige 
diesbezügliche Beobachtungen zu studieren. 

In dem eben besprochenen Falle handelt es sich um eine hypo¬ 
tonische Bradykardie, und es wird daher zunächst die Frage aufgeworfen 
werden können, ob Hypotonie und Bradykardie eine gewisse Bedeutung 
für die respiratorische Pulsunregelmässigkeit besitzen, eine Frage, welche 
bezüglich der Hypotonie in letzter Zeit besonders von Groedel 1 ) und 
Wenckebach 2 ) bejahend beantwortet wurde, während andererseits seit 
langem bekannt ist, dass Tachykardie den Einfluss der Atmung auf die 
Pulswelle nicht zustande kommen lässt. 

2. Beobachtung. Am 28. 6.1911 besuchte mich ein Herr stud. R. W., 22 Jahre 
alt, mit der Angabe, seit 3 Monaten ohne bekannte Ursache Pulsunregelmässigkeiten 
und Herzklopfen zu haben. Es handelte sich um einen langgewachsenen, mageren, 
jungen Menschen, der eine normale Atmung zeigte, mit beiderseits schönem Zwerch¬ 
feilphänomen. Herzaktion auffallend langsam, 48; Blutdruck 90 : 60. Die Wurfarbeit 
der Pulswelle war normal. Die Herztöne vollkommen begrenzt. Die Pulsfrequenz 
betrug im Liegen 48—52, im Sitzen 56, im Stehen 76. Im Harn kein Eiweiss, kein 
Zucker. Die Aufnahme (Fig. 6) zeigt nun wieder deutlich das Vorhandensein des 
P. r. i. 

3. Beobachtung. In dem nun folgenden Falle (L. G.) handelt es sich um 
einen jetzt 15 jährigen Knaben von ausserordentlich kräftiger Entwicklung, vorüber¬ 
gehend blassem Aussehen, der viel an Nasenbluten leidet. Der innere Befund ohne 
Besonderheiten; im Harn bis auf die starke Urobilinogenreaktion nichts pathologisches. 
Pulsfrequenz 80, Herztöne schön begrenzt, Blutdruck 120 : 70. Die Aufnahme von 
Puls und Atmung (Fig. 7) zeigt deutlich den Einfluss, welchen die Atmung auf den 
Puls ausübt. Wir sehen im Inspirium die Pulswelle niedriger werden und von kürzerer 
Dauer, im Exspirium höher und von längerer Dauer; der kürzeste Puls dauert zirka 
2 / 3 Sekunden und hat eine Höbe von ca. 20 mm, während im Exspirium die Pulswelle 
eine Länge von 1,1 Sekunde hat und eine Höhe von 24—25 mm aufweist. 

1) F. M. Groedel, Beobachtungen über den Einfluss der Respiration auf Blut¬ 
druck und Herzgrösse. Zeitschr. f. klin. Med. 1910. Bd. 70. 

2) Wenckebach, Beobachtungen bei exsudativer und adhäsiver Perikarditis, 
Zeitschr. f. klin. Med. 1910. Bd. 71. 
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Wir sehen also hier bei normalen Verhältnissen von Blutdruck und 
Pulsfrequenz die ausgesprochenste respiratorische Beeinflussung der Puls¬ 
wellen. Ja bei ganz absichtlich gewählter oberflächlicher Atmung konnten 
wir eine solche Beeinflussung konstatieren, wenn auch in geringerem 
Grade, indem im Inspiriura die Pulswelle eine Länge von etwa 0,8 Sekunden 
und eine Höhe von 25 mm hatte, während die im Exspirium erfolgende 
vorangehende Pulswelle eine Dauer von fast einer Sekunde und eine Höhe 
von gut 26 mm aufwies. 

4. Beobachtung. In dem nun folgenden Falle handelt es sich um einen 
48jährigen Mann, Herrn C. B., der an Anfällen paroxysmaler Tachykardie leidet. Der 
sonstige innere Befund ergibt normale Atmung, Herzaktion: 68—72Pulse in der Minute, 
regelmässig; Blutdruck 90—95/70. Die Herzdämpfung normal gross. Den ausser¬ 
ordentlichen Einfluss der Atmung auf die Respiration zeigt die Aufnahme vom 5.1.1910 
(Fig. 8). Hier zeigen je zwei Pulse auf der Höhe des Inspiriums eine ausserordentliche 
Verkleinerung der Pulswellen, indem deren zeitliche Dauer 0,7 Sekunden und die 
Höhe der Pulswelle nur 14 mm beträgt, während die Dauer des Pulses im Exspirium 
1 Sekunde beträgt und die Pulswelle eine Höhe von 19—20 mm aufweist. 

Eine andere, höchst bemerkenswerte respiratorische Beeinflussung 
zeigen die nun folgenden Pulsaufnahmen. 

5. Beobachtung. Die hier vorliegenden Kurven wurden vom Oberarm eines 
54 jährigen Mannes, Herrn W., welcher an hochgradiger atrophischer Leberzirrhose 
mit Hydrops-Aszites leidet, gewonnen. Der Blutdruck dieses Kranken sank im Ver¬ 
laufe der Beobachtung von 130 auf 110 max./70. Zur Zeit der ersten Aufnahme 
(Fig. 9a) 26.9. 1911, zeigte er einen Blutdruck von 110/70, eine Pulsfrequenz von 
ca. 92 Schlägen in der Minute. Die Wurfarbeit der Pulswellen war klein. Die Arterie 
weich. Die Herzdämpfung selbst normal; das Herz durch den Hydrops-Aszites etwas 
hoch gehoben, dabei ein wenig nach rechts bis an den rechten Sternalrand herüber¬ 
reichend. Der Umfang des Bauches in Nabelhöhe 107 cm. Die Leber deutlich ver¬ 
härtet zu tasten. Im Harne kein Eiweiss, sehr viel Urobilinogen. 

Wir sehen (Fig. 9 a), dass die Pulse während Ein- und Ausatmung 
gleich lang dauern, dass dagegen zwei auf der Höhe des Inspiriums er¬ 
folgende Pulse wesentlich kleiner sind als jene zwei auf Ausatmung und 
Atempause fallenden Pulswellen. 

Ein ganz anderes Bild bietet die Aufnahme vom 17. 10. 1911, sechs 
Tage nach Entleerung des Hydrops-Aszites durch Punktion. 

Der Kranke konnte jetzt viel besser atmen, zeigte eine Pulsfrequenz von 80 bei 
sonst ziemlich unverändertem Blutdrucke (100/70). Die Beziehungen von Atmung und 
Puls werden durch die vorliegende Aufnahme (Fig. 9b) gekennzeichnet. Die Puls¬ 
welle auf der Höhe der Einatmung zeigt 17- 18 mm Dauer und eine Höhe von 12 mm. 
Die Pulswelle, welche auf die Ausatmung bezw. Atempause fällt, hat 18 */ 2 mm 
Dauer und eine Höhe von 14 mm. Man sieht, dass hier eine wenn auch geringe, doch 
deutliche Beinflussung auch der zeitlichen Dauer der Pulswellen im Inspirium eintritt. 

Am 5. 12. 1911 kam der Kranke neuerdings in meine Ordination in einem Zu¬ 
stande, der vollkommen jenem vom 26. 9. 1911 entspricht, nur mit dem Unterschiede, 
dass eine starke Schwellung des sternalen Endes der rechten Klavikel vorhanden war, 
welche sich durch ausserordentliche, besonders nächtliche Schmerzen geltend machte, 
(tiunima?) 
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Die graphische Aufnahme der Atmung und des Pulses ergeben ein 
wesentlich anderes Bild. (Fig. 9 c). Der Puls in der Einatmung ist ebenso 
lang wie bei der Ausatmung und auch die Höhe der Pulswellen zeigt 
keine oder fast keine Differenz, dagegen sehen wir eine ganz merkwürdige 
Aenderung der Pulsform, indem bei jenem der Höhe der Inspiration ent¬ 
sprechenden Pulse die Rückstosselevation sich fast am Fusse der ersten 
Pulswelle zeigt, während bei dem folgenden, auf die Ausatmung bezw. 
Atempause fallenden, Pulse die Rückstosselevation im ersten Drittel der 
Arteriensystole erfolgt und beim nächsten Pulse die Rückstosselevation 
bereits etwas tiefer getreten ist und sich in der Mitte zwischen Gipfel 
und Fusspunkt befindet. 

Dieses Tiefertreten der Rückstosselevation während der Einatmung 
spricht dafür, dass der Blutdruck in diesem Falle während der Ein¬ 
atmung sinkt und auf der Höhe des Inspiriums am niedrigsten ist. 

Die Berechtigung zu diesem Schlüsse ergibt sich aus folgender 
Beobachtung, welche ich an anderer Stelle durch entsprechende Auf¬ 
nahmen eingehender begründen werde. Nimmt man den Puls eines 
Menschen bei verschiedenem Drucke auf, so tritt bei steigendem Man¬ 
schettendrucke die Rückstosselevation immer später und später im ab¬ 
steigenden Teile der Pulskurve auf und kommt endlich, wenn der Aussen¬ 
druck dem maximalen Blutdrucke sich nähert, erst nach Ablauf der ersten 
Pulswelle graphisch in Erscheinung. 

Das Tiefertreten der Rückstosselevation ist hier also ein Zeichen, dass 
der Aussendruck gegenüber dem Innendruck (des Gefässes) gestiegen ist. 

Sehen wir nun die gleiche Erscheinung — Tiefertreten der Rückstoss- 
clcvation bei gleichbleibendem Aussendrucke, dann ist wohl der Schluss 
berechtigt, dass der Aussendruck zu dieser Zeit relativ gesteigert ist 
gegenüber dem Innendruck, d. h. für den vorliegenden Fall, dass der 
Blutdruck im Inspirium gesunken ist. 

Auch die zwei folgenden Pulsbilder zeigen Beeinflussung des Pulses 
bei mechanisch geänderten Verhältnissen. 

6. Beobachtung. Hier handelt es sich um eine 46jährige Frau Fl., welche 
vor Jahren eine schwere Herzbeutelentzündung durchmachte und im Anschlüsse an 
diese Erkrankung die Zeichen der Concretio cordis darbot. Diese Frau zeigte bereits 
1903 starke Leberschwellung bei vollkommen begrenzten, verstärkten Herztönen. Im 
Jahre 1906 trat eine rechtsseitige exsudative Rippenfellentzündung auf (Polyserositis). 
Der Blutdruck war sehr gering: 105 : 80. Im Jahre 1909 neuerdings heftige grosse 
Beschwerden seitens des Herzens und Wiederaufflackern der rechtsseitigen Pleuritis 
mit ausserordentlicher Ausbreitung der Dämpfung. Besserung nach Aufenthalt in 
Franzensbad. Gegenwärtig gibt die Perkussion eine Dämpfung des Brustkorbes über 
der ganzen rechten Seite, welche nach unten in die breite Leberdämpfung übergeht. 
Die Atmung rechts überall abgeschwächt, links schön vesikulär. Herzdämpfung klein, 
Herzaktion sehr beschleunigt, unregelmässig. Blutdruck 100 : 70. Der Unterleib ent¬ 
hält etwas Flüssigkeit, zeigt einen Umfang von 89 cm. Die Leber stark vergrössert, 
im Harne Eiweiss, kein Urobilinogen. Während im Jahre 1909 der Puls noch regel¬ 
mässig war und der Vcnenpuls normalo Verhältnisse darbot, hat sich das Bild jetzt 
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wesentlich geändert. Die zwischen Atmung und Puls bestehenden Beziehungen werden 
durch die Fig. 10 (Aufnahme v. 3.6.1911) illustriert, wobei bemerkt werden muss, dass 
die vorhandene Pulsunregelmässigkeit dieDeutung der Bilder ausserordentlich erschwert. 

7. Beobachtung. In dem nun folgenden Falle handelt es sich um ein gegen¬ 
wärtig 29 Jahre altes Fräulein G. E., welches vor 11 Jahren an linksseitigem Spitzen¬ 
katarrh erkrankte, zu welchem sich 2 Jahre später eine linksseitige Rippenfellentzün¬ 
dung gesellt haben soll. Gegenwärtig zeigt die Kranke starke Trommolschlägerünger. 
Die linke Brusthälfte gegenüber der rechten stark eingezogen, zeigt von oben bis unten, 
vorne und rückwärts Dämpfung des Perkussionsschalles. DasAtmen über der Dämpfung 
ausserordentlich verschärft, stellenweise hoch bronchial und amphorisch; rechts normale 
Lungenverhältnisse. Die Herzdämpfung hochstehend, befindet sich zwischen zweiter 
bis vierter Rippe. Puls sehr beschleunigt: 120; Blutdruck 95:60. Die Stimme tonlos, 
heiser. Die Atmung zeigt ausgesprochenen Stridor. Die Kehlkopfuntorsuchung ergibt 
vollkommene Lähmung des linken Stimmbandes. Im Unterleibe nichts Besonderes; im 
Harne ausserordentlich viel Eiweiss, massenhaft Zylinder. Im Auswurf keine Bazillen. 
Den EirSfluss der Atmung auf den Puls zeigt sehr hübsch die Aufnahme v. 30.11.1910 
(Fig. 11). 

Man sieht die kleineren der Einatmung, die grösseren der Aus¬ 
atmung entsprechenden Pulse. Einen Schluss auf Zeitdauer der einzelnen 
Pulswellen wage ich nicht zu ziehen, dazu war der Gang der Trommel 
bei der Aufnahme zu langsam, die räumliche Ausdehnung einer Pulswellc 
infolgedessen zu gering. 

Indem ich die zusammenfassende Besprechung der Resultate auf 
später verschiebe, möchte ich jetzt in aller Kürze eine Reihe von Fällen 
vorführen, welche uns zeigen sollen, dass nicht in jedem Falle von 
Hypotonie oder Bradykardie dieser Einfluss der Atmung auf den Puls 
vorhanden ist, wodurch uns Gelegenheit geboten wird, die Bedingungen 
kennen zu lernen, unter welchen der P. r. i. zustande kommt. 

8. Beobachtung. Diese Pulsaufnahme entstammt dem Oberarme eines jetzt 
17jährigen jungen Mannes, Herrn A., welcher im Anschluss an einen schweren Gelenk¬ 
rheumatismus eine Herzentzündung mit Mitralaffektion durchmachte. Blutdruck 100:60 
bis 70, Puls 84. Herz stark nach links und rechts vergrössert, Spitzenstoss verstärkt. 
Erstes Geräusch an der Herzspitze. 

Wir sehen (Fig. 12, Aufnahme vom 22. 1. 1911), dass die Grundlinie, 
auf welche die Pulse aufgesetzt erscheinen, eine der Atmung entgegen¬ 
gesetzte Welle zeigt und wir sehen, dass die Pulse in jeder Atmungs- 
phasc gleich gross sind, wodurch die Welle in der gleichen Weise am 
Gipfel der Pulse zum Ausdrucke kommt. 

Die Richtigkeit dieser Beobachtung wird durch die Fig. 12a bestätigt, 
welche zeigt, wie wenig die einzelnen Pulswellen durch die Atmung selbst 
beeinflusst erscheinen. 

9. Beobachtung. Herr L., 37 Jahro alt, Aorteninsuffizienz. Starke Vcrgrösse- 
rung des Herzens nach links. Puls 68, Blutdruck 140:60. 

Wie die Abbildung (Fig. 13, Aufnahme vom 16.3. 1911) zeigt, fehlt 
jede Beeinflussung der Pulswelle durch die Atmung. 

10. Beobachtung. Fräulein R., 17 Jahre alt, Aorteninsuffizienz. Puls 76, 
Blutdruck 145:80. (Fig. 14, Aufnahme vom 8. 1. 1911). 
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Hier zeigt sich doch, dass die auf der Höhe der Einatmung folgenden 
Pulswellcn etwas kleiner und eine Spur kürzer sind, als jene der Aus¬ 
atmung angehörenden. 

11. Beobachtung. Herr B., 50 Jahre alt, seit einigen Jahren Atemnot beim 
Treppensteigen, in der letzten Zeit Schwindel mit Brechreiz. Puls 60, Blutdruck 95:60. 
Wurfarbeit der Pnlswelle maximal. Diagnose Aortenskleroso. Es fehlt, wie die Abbil¬ 
dung (Fig. 15, Aufnahme v.31.12.1910) zeigt, jeder Einfluss der Atmung auf den Puls. 

Ebenso wie in den letztangoführten Fällen Vergrösserung des Herzens 
und Aortensklerose den Einfluss der Atmung auf den Puls zunichte 
macht, eine Tatsache, die in Uebereinstimmung steht mit den bereits von 
Wcnckebach gemachten Angaben, können wir uns leicht überzeugen, 
dass auch bei irgend nennenswerter Pulsbeschleunigung eine solche Ein¬ 
wirkung der Atmung ausbleibt. Eine gewisse Schlaffheit der Gefässe, 
eine niedrige Pulszahl, ein kleines Herz sind also besonders geeignet, 
um den Einfluss der Atmung auf den Puls deutlich werden zu lassen. 
Dass hierin aber nicht die Grundbedingungen zum Zustandekommen 
der respiratorischen Beeinflussung der Pulswellen gelegen sind, zeigten 
schon unsere Beobachtungen und wird insbesondere aus einer zusammen¬ 
fassenden Besprechung der Befunde hervorgehen. 

Wir finden folgende Veränderungen an der Pulskurve, welche in 
Beziehung zur Atmung stehen: 

1. Konstatiert man in einer Reihe von Fällen (Fig. 8, 12, 18), dass 
die Grundlinien, auf welche die einzelnen Pulse aufgesetzt sind, Wellen¬ 
linien bilden, die nun eine merkwürdige Beziehung gegenüber der Respi¬ 
ration erkennen lassen, bald zeigen diese Wellenlinien ein der Atemkurve 
entgegengesetztes Verhalten, sie sinken im Inspirium um im Exspirium 
anzusteigen [Schreiber x ) S. 24, Kurve 2, Mackenzie 1. c. S. 152, 
Fig. 158), Münzer 1. c. S. 255, Nr. 4, Fig. 18], bald finden wir wieder 
das gerade entgegengesetzte Verhalten (Fig. 8). 

Schreiber weist ebenso wie später Mackenzie darauf hin, dass 
diese Wellenbewegung auf Mitbewegungen der Extremitäten, von welcher 
der Puls gewonnen wurde, beruhen könnte und denkt Ersterer insbe¬ 
sondere an Bewegungen, welche durch den M. pectoralis herbeigeführt 
sein sollen. 

Diesbezüglich sei darauf hingewiesen, dass zweierlei Wellenlinien 
beobachtet werden: 1. Solche, bei welcher die Welle, wie erwähnt, in der 
Einatmung absinkt, in der Ausatmung steigt, wie dies die Fig. 12, 18 
darbieten. 

Diese Form der Wellenbewegung beruht meiner Ansicht nach auf 
Schwankungen des Volumens der zur Pulsaufnahme verwendeten Stelle, 


1) Schreiber, Ueber den Einfluss der Atmung auf den Blutdruck. Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. 1879, Bd. 10. — Die Wirkung des veränderten Luftdrucks in don 
Lungen auf den Kreislauf des Menschen. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1880. Bd. 12. 
S. 117. 
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wie sie durch die Respiration herbeigeführt werden; die Atmung führt 
inspiratorisch Abfallen und exspiratorisch Ansteigen des Volumens herbei 
und damit geht parallel die entsprechende Bewegung des Pulsschreibers. 
Häufig, falls sonst keinerlei respiratorische Beeinflussung der Pulswelle 
stattfindet, treten diese Wellen auch an den Gipfeln der Pulse in Er¬ 
scheinung (weil eben die einzelnen Pulse gleich gross sind). Von dieser 
Wellenform muss die zweite durch die respiratorische Beeinflussung der 
Einzelpulse herbeigeführte unterschieden werden, bei welcher die grösseren 
cxspiratorischen Pulse im Wechsel mit den kleineren inspiratorischen 
eine der Respiration parallel gehende, nur etwas zeitlich verschobene 
(nachfolgende) Welle herbeiführt, die bald an der Grundlinie, bald an den 
Gipfeln deutlicher zum Ausdrucke kommt, wie dies Fig. 8 und 11 zeigen. 

Beide hier geschilderten Wellenformen können zu Schlüssen auf 
korrespondierende Blutdruckänderungen nicht verwertet werden, wie man 
denn überhaupt bei der Verwendung von Sphygmogrammen zu derartigen 
Schlüssen, auch wenn sie rein plethysmographisch gewonnen werden, 
nicht genug vorsichtig sein kann. 

2. Welche Veränderung zeigt nun die einzelne Pulswelle respiratorisch? 

Hier müssen wir dreierlei Veränderungen berücksichtigen: Wir sahen, 
dass die auf der Höhe der Inspiration erfolgenden Pulse dort, wo eben 
eine respiratorische Beeinflussung überhaupt zu sehen war, geringere 
Höhe besassen und kürzere Zeit beanspruchten. Die Pulswelle wurde 
dann während des Exspiriums länger, grösser und die grössten und 
längsten Pulse fielen auf das Ende des Exspiriums bezw. auf die Atem¬ 
pause und reichten bis in den ersten Beginn des Inspiriums. 

Neben diesen Veränderungen: Geringere Höhe einmal und kürzere 
Dauer der einzelnen Pulswelle andererseits, sehen wir aber auch, dass 
mitunter die auf die Einatmung zu beziehenden Pulse eine andere Form, 
eine ausgesprochenere und später eintretende Rückstosselevation 
aufweisen. 

Gehen wir zunächst dieser Erscheinung nach, auf welche ich bereits 
bei Demonstration der Fig. 9c hinwies, so finden wir sie an vielen der 
mitgeteilten Kurven wieder. 

Ihre Bedeutung hat bereits Landois 1 ) erkannt und sie als Beweis 
einer während der Einatmung erfolgenden Blutdrucksenkung angesprochen; 
ich kann mich seiner Auffassung, wie ich dies bereits an jener Stelle 
betonte, nur anschliessen und halte die von Sch rciber (1. c. S. 51 u. 52) 
n dessen eingehenden Arbeiten hiergegen erhobenen Einwände für nicht 
stichhaltig. 

Welche Bewandtnis hat es nun mit den beiden anderen respiratorischen 
Veränderungen der Pulswelle? 


1) Landois, Die Lehre vom Arterienpuls. Berlin 1872. 
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In einer ausserordentlich interessanten Arbeit, welche sich mit den 
reflektorischen Beziehungen zwischen Lnnge und Herz beschäftigt, zeigte 
E. Hering 1 ), dass beim Hunde Erweiterung der Lungen eine Senkung 
des Blutdruckes und eine Beschleunigung der Herztätigkeit zur Folge hat. 

Hering konnte ferner nachweisen, dass diese Beschleunigung der 
Herzaktion ausbleibt, wenn die Nervi vagi durchschnitten werden, sowie 
bei atropinisierten Tieren, woraus er mit Recht den Schluss zog, dass 
der Nervus vagus den den Reflex vermittelnden Nerven darstellt. 

Endlich beobachtete dieser Autor, dass dieser Einfluss der Lunge 
auf das Herz bei verschiedenen Tieren ausserordentlich verschieden in 
Erscheinung tritt, sodass bei manchen Tieren eine geringe Ausdehnung der 
Lunge genügte, um ihn voll und ganz zur Beobachtung zu bringen, bei 
anderen erst sehr starke Aufblasung den gleichen Erfolg zeitigte. 

Es ist M. Löwit’s 2 ) Verdienst, als der erste diese Feststellungen 
der Physiologie für die menschliche Pathologie verwendet zu haben. 
Besonders eingehend wurden später diese Verhältnisse von Mackenzie l.c. 
und Lommel 3 ) studiert, welch’ letzterer „als Grund der respiratorischen 
Herzarhythmie eine übermässige Labilität des herzhemmenden Vagus 
Zentrums“ (1. c. S. 480) annimmt, während E. H. Hering in dem Vor¬ 
handensein eines Einflusses der Atmung auf den Puls den Beweis für 
„das Vorhandensein eines Tonus der herzhemmenden Vagusfasern“ er¬ 
blickt (S. 254, No. 2—c); vielleicht könnte man statt „eines Tonus“ 
sagen „eines erhöhten Tonus“, da angenommen wird, dass beim Menschen 
der Vagus normaler Weise „tonisch erregt“ ist. (Krehl 4 ). 

Auch unsere Beobachtungen am Menschen stehen mit den Angaben 
Herings in voller Uebereinstimmung. Wir konstatieren, dass eine Reihe 
von Menschen diese respiratorische Beeinflussung des Herzgefässsystemes 
nicht zeigt, dass andere diesen Reflex ausgesprochen besitzen und wir 
konstatieren, ebenso wie dieser Autor, dort, wo der Einfluss der Respi¬ 
ration auf das Herz deutlich ist, die Beschleunigung der Herzaktion, 
wobei die Pulswelle gleichzeitig auch in ihrer Höhe wesentlich kleiner 
wird, auf welche Veränderung, soweit ich sehe, nicht die nötige Rück¬ 
sicht genommen wurde, bezw. deren Feststellung vielleicht auch den bis¬ 
herigen Untersuchern infolge ungenügender Methodik entging. 

In welchen Beziehungen stehen nun diese beiden miteinander ver- 


1) E. Hering, lieber den Einfluss der Atmung auf den Kreislauf. K. Akademie 
der Wisscnsch. zu Wien. 1871, Bd. 64. 

2) M. Löwit, lieber den Einfluss der Respiration auf den Puls des Menschen. 
Archiv f. exp. Path. u. Pharmak. 1879, 10. Bd., S. 412. 

3) F. Lommel, Klinische Beobachtungen über Herzarhythmie. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. 1902, 72. Bd., S. 214 u. 465. 

4) Krehl, Pathologische Physiologie. 2. Auflage. 1898. S. 85. Verlag 
F. C. W. Vogel. 
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knüpften Veränderungen der Pulswelle — kleinere Höhe und kürzere 
Dauer der einzelnen Puls welle? 

Beim Inspirium kommt es, wie uns die Physiologie lehrt, auf dem 
Wege eines Vagusreflexes bei dazu disponierten Individuen zu erhöhter 
Pulsfrequenz; mit der frequenteren Herzaktion könnte aber Hand in 
Hand gehen das geringere mit einer Herzsystole geförderte Blutvolumen 
i. e. die geringere Höhe der einzelnen Pulswelle. 

Eine Reihe von Beobachtungen, namentlich die Tatsache, dass die 
zeitliche Verkürzung der Pulswelle kaum angedeutet sein kann bei aus¬ 
gesprochener Verkleinerung der Pulswellenhöhe, nötigt uns zur Annahme, 
dass diese beiden Veränderungen durchaus nicht immer in dem eben 
angeführten Abhängigkeitsverhältnis zu einander stehen und unabhängig 
von einander entstehen können. Das Kleinerwerden der Pulswellenhöhe 
ist wohl Ausdruck eines kleineren Schlagvolumens, wie dies bereits 
Hoorweg 1 ) feststellte — und ich unabhängig von diesem Autor schloss. 

Diesbezüglich lehrte die Beobachtung, dass es zur Verkleinerung des 
Schlagvolumens in der Einatmung kommen kann, durch die während 
derselben eintretende Aenderung in den intrathorazischen Druckverhält¬ 
nissen: Es kommt durch die inspiratorisch gesteigerte Dehnung der 
Lunge zu einer Steigerung des negativen Druckes in den intrathorazischen 
extrapulmonalen Teilen, d. h. zu einer erschwerten Kontraktion des 
Herzens selbst, welche, abgesehen von der geringeren Füllung des linken 
Ventrikels im Beginne des Inspiriums, besonders bei weichem nach¬ 
giebigerem Herzgefässsystem zu einer Verkleinerung des Schlagvolumens 
führt [siehe auch Waldenburg 2 ), S. 136]. 

Tatsächlich hat ja auch einerseits die Röntgenuntersuchung [Holz¬ 
knecht und Hofbauer 3 )] gezeigt, dass derartige mit der Respiration 
zusammenhängende Aenderungen der Herzgrösse Vorkommen; andererseits 
hat die Elektrokardiographie gelehrt, dass der der Systole entsprechende 
Aktionsstrom, die J-Zacke, zur Zeit der Einatmung kleiner, während der 
Exspiration grösser wird (Grau, Kraus-Nicolai 1910, S. 257). 

Für die Annahme der geringeren Füllung des linken und der 
stärkeren Füllung des rechten Ventrikels bzw. Vorhofs im Beginne der 
Einatmung besitzen wir übrigens auch triftige Gründe in den graphischen 
Aufnahmen des Venenpulses: 

Nimmt man den Venenpuls bei Menschen, welche den Pulsus 
respiratione irregularis zeigen, auf, ohne, wie dies üblich, die Atmung 
einhalten zu lassen, so findet man die Vorhofszacke an jenen Vcnen- 

1) J. L. Hoorweg, Ueber die Blutbewegung in den menschlichen Arterien. 
Pflügers Archiv. 1890, 46. Bd., S. 115. 

2) Waldenburg, Die Messung des Pulses und des Blutdrucks am Menschen. 
Berlin 1880, Verlag Hirschwald. 

3) Holzknecht u. Hofbauer, Zur Physiologie u. Pathol. der Atmung. 1907. 
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pulsen, welche dem Inspirium entsprechen bzw. jenen arteriellen Pulsen, 
die kleiner und kürzer dauernd sind, grösser als an jenen Pulsen, welche 
auf die Ausatmung fallen. 

Es ist mir nicht bekannt,' ob diese Beobachtung überhaupt schon 
anderweitig gemacht wurde, obwohl sie ja nur der Ausdruck schon lange 
experimentell festgestellter Tatsachen ist und lege ich also eine dies¬ 
bezügliche Abbildung bei (Fig. 16), welche am 15. XII. 1911 bei Herrn 
T. (Beobachtung 1) gewonnen wurde. 

Ein sichtbares Zeichen dieses kleineren Schlagvolumens der linken 
Kammer ist die kleinere Höhe der Pulswelle. Eine Blutdrucksenkung 
findet gewöhnlich, wie schon das Pulsbild selbst lehrt, dabei nicht statt 
und wird diese eben vermieden durch das gleichzeitig im Reflexwege 
ausgelöste raschere Schlagen des Herzens, durch welches das Minus 
an Blut, welches infolge des verkleinerten Schlagvolumens bei der Einzel¬ 
kontraktion in’s Gefässsystem eintritt, ausgeglichen wird, so dass der 
mittlere Blutdruck auch ohne Inanspruchnahme der peripheren Gefäss- 
innervation unvermindert bleibt. 

Wir haben also zweierlei respiratorisch veranlasste Pulsveränderungen 
zu unterscheiden: 

1. Die kürzere Dauer der Pulswellen in der Einatmung, bedingt 
durch Beschleunigung der Herzaktion als Folge einer reflektorischen 
Herabsetzung eines Vagustonus; dieser Reflex kommt auch ohne Er¬ 
weiterung der Lungen, also auch ohne Aenderung der Druckverhältnisse 
im Thorax zustande, wie dies bereits Hering beobachtete und Frede- 
rique (Arch. de Biolog. 1882, S. 55) eingehend begründete; und 

2. die Verkleinerung der Puls wellenhöhe (Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens), welche durch die Beschleunigung der Herzaktion an und für 
sich ausgelöst sein kann, vor allem aber bedingt wird durch die geän¬ 
derten Füllungs- und Entleerungsverhältnisse des linken Ventrikels zur 
Zeit der Einatmung. 

Beide Veränderungen sind bei der Beurteilung des Einflusses der 
Atmung auf die Pulswelle streng zu unterscheiden und zu berücksichtigen. 

Ueberblicken wir von den gewonnenen Erkenntnissen ausgehend die 
vorliegenden Pulsbilder, so werden wir sofort zwei Gruppen unterscheiden: 

Bei der einen Gruppe (Fig. 3, 6, 7, 8) erscheinen die auf das 
Inspirium fallenden Pulse zeitlich verkürzt und ihrer Grösse nach 
verkleinert. Hier haben wir also das Vorhandensein eines erhöhten 
Vagustonus anzunehmen. Diese Pulsirregularität entsteht auf dem Boden 
des Nervensystems — wir können sie als neurogenetisch ansehen — 
Pulsus respiratione irregularis neurogeneticus (P. r. i. n.). Dieser 
P. r. i. n. entspricht dem Pulsus paradoxus aus dynamischer Ursache — 
Wcnckebachs. 

Von dieser Gruppe unterscheidet sich die zweite Gruppe, deren 
Paradigma durch die Bilder der Fig. 9a gegeben erscheint, dadurch, dass 
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hier die auf das Inspirium fallenden Pulswcllen kleinere Höhe 
aufweisen, eine zeitliche Veränderung der Pulswelle aber nicht 
stattfindet. 

Hier fehlt also die durch Vcrmindferung eines vorhandenen Vagus-' 
tonus inspiratorisch ausgelöste Beschleunigung der Herzaktion, die Puls¬ 
wellen sind ihrer Dauer nach unbeeinflusst; dagegen kommt der direkte 
mechanisch-dynamische Einfluss der Einatmung zum Ausdrucke, das 
Schlagvoluraen wird kleiner, die Pulswellenhöhe kleiner, der Blutdruck 
eventuell geringer. Dieser Puls wäre zu bezeichnen als Pulsus respi- 
ratione irregularis mechanice effectus (P. r. i. m. e.); er deckt sich 
mit dem Pulsus paradoxus aus mechanischer Ursache Wenckc- 
bach’s; unter diese Gruppe wäre eventuell zu subsumieren der 
durch extrathorazische Ursachen veranlasste P. paradoxus (Schreiber; 
1. c. Wenckebach). 

Wenckebach, der die Berzeichnung Pulsus paradoxus für alle respi¬ 
ratorisch veranlassten Pulsunregelmässigkeiten verwendet, hat bezüglich 
Unterscheidung der beiden Hauptformen respiratorisch veranlasster Puls¬ 
unregelmässigkeiten sich dahin geäussert: 

„Der dynamisch verursachte Pulsus paradoxus lässt sich von dem 
mechanisch verursachten durch ein besonderes Verhalten der Pulskurve 
unterscheiden. Bei der ersten Form ist die erste oder alle Pulswellen 
während der Exspiration vergrössert und zwar sofort bei Beginn der 
Exspiration wird das bei der Inspiration zurückbehaltene Blut gespendet. 
Bei der zweiten Form nehmen die Pulswellen bei der Inspiration ab, 
bei der Exspiration zu und während der Atempause findet man die 
grösste Puls welle.“ 

Ob Wenckebach mit seinen Anschauungen das Richtige trifft, 
möchte ich derzeit nicht entscheiden; mir scheinen die Verhältnisse viel 
einfacher und klarer zu liegen, wie ich dies oben auseinandergesetzt 
habe und es erübrigt mir nur noch zu rechtfertigen, warum ich den 
Ausdruck Pulsus paradoxus vermied und statt dessen immer die Be¬ 
zeichnung „Pulsus respiratione irregularis“ wählte. 

Im Jahre 1873 hat Kussmaul 1 ) in Bestätigung der Angaben 
Griesingers bzw. Widemanns (1856) das inspiratorische Kleiner¬ 
werden (Aussetzen) der Pulswelle, den Pulsus paradoxus, als Symptom 
der schwieligen Mediastino-Perikarditis beschrieben. Aber bereits 1874 
zeigte einerseits Traube, dass ohne so weitgehende Veränderungen (im 
Mediastinum) inspiratorische Verkleinerung der Pulswelle beobachtet wird, 
andererseits unterschied Bäumler in genau gleicher Weise, wie dies 
Wenckebach 1910 tat, zwei Formen des .,Pulsus inspirationc intcr- 


1) Genaue Litevaturangaben finden sich bei Lüwit (1. c. No. 10) u. Schreiber 
(1. c. No. 13). 
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raittens“, die durch Steigerung des negativen Druckes infolge der Ein¬ 
atmung bedingte und eine zweite, rein mechanisch ausgelöste. 

Riegel hat dann bereits 1876 darauf aufmerksam gemacht, dass 
entsprechende Atemtiefe auch bei Gesunden dem P. paradoxus ähnliche 
Veränderungen der Pulswellen herbeiführe, und Sommerbrodt hat 1877 
energisch gegen die Auffassung, als stelle die inspiratorische Verkleinerung 
der Pulswelle etwas Paradoxes vor, Stellung genommen. Wenn ich mich 
auch den lichtvollen Ausführungen Schreibers (1. c. No. 13b, S. 184) nicht 
vcrschliesse und gerne anerkenne, dass man bei Beobachtung der von 
ihm angeführten Momente eine durch Mediastino-Perikarditis hervorge¬ 
rufene respiratorische Pulsunregelmässigkeit sicher von jenen durch 
andere Ursachen ausgelöstcn unterscheiden wird, möchte ich es doch 
nach dem Angeführten für berechtigt halten, den Ausdruck Pulsus 
paradoxus vollkommen fallen zu lassen und nur die zwei genannten 
Hauptgruppen von respiratorisch vcranlassten Pulsunregelmässigkeiten 
aufzustellen. Dabei werden wir bei der mechanisch vcranlassten respi¬ 
ratorischen Pulsunregelmässigkeit sofort auf die von Schreiber und 
neuerdings von Wcnckebach angegebenen Symptome zu achten haben, 
um nicht eine durch Mediastino-Perikarditis bzw. adhäsive Perikarditis 
veranlasste Unregelmässigkeit — Pulsus paradoxus (Kussmaul) — zu 
übersehen. 

Das Wesentliche der bisherigen Ausführungen liessc sich kurz in 
folgenden Schlüssen zusammenfassen: 

1. Wir müssen zwei Formen der durch die Atmung veranlassten 
Pulsunregelmässigkeiten unterscheiden: 

a) Jene durch inspiratorische Verminderung eines Vagustonus bedingte 
„Pulsum respiratione irregulärem neurogeneticum“ (P. r. i. n.), welcher 
der dynamischen Form Wenckcbachs entspräche und 

b) jene rein mechanisch bewirkte: Pulsum r. i. mechanice effectum; 
unter letzterem wären die durch extrathorazische Ursachen veranlassten 
Formen des P. r. i. (Schreiber, Wenckebach) zu subsumieren. 

2. Die beiden erwähnten Formen des P. r. i. unterscheiden sich da¬ 
durch von einander, dass bei der ersteren, der neurogenetisch zustande¬ 
kommenden, die dem Inspirium entsprechenden Pulswellen geringere 
Grösse besitzen und kürzere Zeit dauern, während bei der zweiten, 
der mechanisch bedingten Form, die der Einatmung entsprechenden Puls- 
wellcn wohl geringere Höhe besitzen, eine Aenderung der Dauer der 
Pulswellen jedoch nicht beobachtet wird. 

3. Die Bezeichnung Pulsus paradoxus wäre zu meiden und der 
entsprechendere Ausdruck Pulsus respiratione irregularis (bzw. intermittens) 
= P. r. i. zu wählen. 


Zeitüchr. f. klm. Mcili/.in. 75. LM. H. 3 ii. 4 


18 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



268 


E. MÜNZER 


II. Teil. 

U eberleitungsstörungen. 

Die nun zu besprechenden Störungen bilden das passende Gegen¬ 
stück zu den eben besprochenen: Während die durch die Atmung aus¬ 
gelösten Pulsunregelmässigkeiten seit langem bekannt und vielfach studiert 
sind, stellen die durch Ueberleitungsstörungen bedingten Pulsarhythmien 
Erscheinungen dar, deren Verständnis und Kenntnis wir mehr oder we¬ 
niger den Forschungen der letzten Jahre verdanken. Und wie erstere 
so recht den bedeutenden Einfluss des Nervensystems auf den normalen 
Ablauf der Herzaktion beweisen, war der durch His 1 ), später durch 
E. H. Hering 2 ) experimentell erbrachte Nachweis, dass ein eigenes 
Muskelbündel die Verbindung zwischen Vorhof und Kammer darstclie 
und dass auf diesem die Fortpflanzung der normalen Reize von den 
Vorhöfen zu den Kammern erfolge, so recht geeignet, die Bedeutung des 
Herzmuskels für den normalen Ablauf der Herzaktion in den Vorder¬ 
grund zu rücken. 

Aenderungen des Pulsrhythmus werden also eintreten können: 1. Bei 
totaler Unterbrechung jeder Reizlcitung im Hisschen Bündel; 2. Bei 
gestörter aber nicht vollkommen aufgehobener Ueberleitung. 

Ad 1. Ist jede Reizleitung im Hisschen Bündel aufgehoben (blockiert, 
wie His sagt), dann tritt der Zustand der totalen Dissoziation 
zwischen Vorhof und Kammern ein; Vorhof und Kammer schlagen voll¬ 
kommen unabhängig voneinander im eigenen Rhythmus (Chauveau, 
Lichtheim), es tritt, wie E. H. Hering sich ausdrückt, Kammer- 
automatie ein. 

Dieses Krankheitsbild der Dissoziation von Vorhof und Kammer¬ 
rhythmus war schon lange bekannt. Die erste in dieser Richtung exakt 
beschriebene Beobachtung stammt von Chauveau aus dem Jahre 1885 
(De la dissociation du rhythmc auriculaire et du rhythme ventriculaire. 
Revue de med.), aber schon zuvor finden wir bei Stokes eine Be¬ 
schreibung, welche den bei dieser Störung zu beobachtenden Verhältnissen 
entspricht. Seite 258 seines Buches über Herzkrankheiten teilt Stokes 
unter dem Titel „33. Fall. Wiederholte pseudo-apoplektische Anfälle 
ohne darauffolgende Paralyse; langsamer Puls mit Klappengeräusch, das 
sich in die Aorta fortpflanzte“, die Krankengeschichte eines 68jährigen 


1) W. His, Ein Fall von Adams-Stokesscher Krankheit mit ungleichzeitigem 
Schlagen der Vorhöfe und Herzkammern (Herzblock). Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 04. 1899. 

2) E. H. Hering, Nachweis, dass das Hissche Uebergangsbündel Vorhof 
und Kammer des Säugetierherzens funktionell verbindet. Pllügers Arch. Bd. 108. 
1905. — Die Ueberleitungsstörungen des Säugetierherzens. Zeitschr. f. exp. Path. u. 
Ther. Bd. 2. 1905. 
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Mannes mit, welcher nur 28—30 Pulse in der Minute zeigte und an 
Ohnmachtsanfällen litt, die er durch ein eigenes Verfahren coupieren 
konnte. Bei diesem Kranken beobachtete Stokes drei Monate später 
bei neuerlicher Aufnahme folgendes: „Die Erscheinungen im Herzen 
waren noch wie zuvor, aber ein neues Symptom zeigte sich, nämlich 
eine bedeutende Pulsation in der rechten Jugularvene. Diese war am 
deutlichsten, wenn der Patient lag. Die Anzahl der Reflexpulsationen 
war sehr schwer festzustellen, aber sie betrug mehr als das Doppelte 
der deutlichen Ventrikelkontraktionen. Ungefähr jede dritte Pulsation 
war kräftig und plötzlich und konnte schon von fern gesehen werden; 
die übrigen Wellen waren viel undeutlicher und einige sogar bedeutend 
kleiner. Diese können möglicherweise den schon erwähnten unvoll¬ 
kommenen Kontraktionen im Herzen entsprochen haben.“ 

Auf Grund von Aufnahmen von Arterien- und Venenpuls hat, wie 
bereits erwähnt, zuerst Chauveau, dann His und später Mackenzie 
die unter besonderen Umständen eintretende völlige Unabhängigkeit der 
Vorhöfe und Kammern des Herzens von einander erkannt. 

Das Vorkommen derartiger schwerster Ueberleitungshemmung bzw. 
-Aufhebung wurde nun in vielen Fällen ausserordentlicher Bradysystolie 
nachgewiesen, besonders seitdem wir in der Aufnahme eines Elektro¬ 
kardiogramms die Möglichkeit besitzen, den Nachweis der Kammcr- 
automatic leicht und sicher zu führen. Denn es gelingt nicht immer 
bei solchen Fällen von totaler Ueberleitungshemmung den Venenpuls zu 
gewinnen. So wenigtons ging es mir in dem von mir veröffentlichten 
Falle (diese Zeitschr. Bd. 73), in welchem erst durch die Aufnahme des 
Elektrokardiogramms mit Sicherheit die vollkommene Dissoziation von 
Vorhof und Kammern festgestellt wurde. 

Beim Interesse, welches diese Fälle derzeit noch besitzen, gestatte 
ich mir noch einmal das Elektrokardiogramm dieser Kranken zu de¬ 
monstrieren (Fig. 17). Es handelte sich um eine 64jährige Frau N., 
welche seit einigen Jahren an Erstickungsanfällen und ausserordentlichen 
Schwächeanfällen leidet; diese Frau, welche (5. 7. 10) einen Blutdruck 
von 220/130 zeigte, hatte einen ausserordentlich langsamen aber regel¬ 
mässigen Puls von etwa 30—36 Schlägen in der Minute. Die Aufnahme 
des Venenpulses gelang wohl, aber sehr unvollkommen und seine Deutung 
war sehr schwierig bzw. zweifelhaft; das Elektrokardiogramm lehrte mit 
Sicherheit, dass der Zustand vollkommener Dissoziation von Vorhof und 
Kammern besteht. 

Ich habe seither einige Kranke mit Adams-StokesschemSymptomen- 
komplex gesehen, war aber leider durch äussere Umstände nicht in der 
Lage, die Diagnosen in diesen Fällen durch elektrokardiographische Auf¬ 
nahmen zu sichern. 

So konsultierte mich am 8. Mai d. J. eine 56jährige Frau R., welche 
seit 4 Jahren an ausserordentlichen Schwächezuständen leidet. Diese 
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sehr starke Frau zeigte eine Pulsfrequenz von 36—45 Pulsen. Der 
Blutdruck war ebenso wie bei Frau N. ausserordentlich erhöht 240 und 
darüber maximal, 130 minimal. Die Wurfarbeit der Pulswellen war stark 
erhöht. Im Harne war deutlich etwas Eiweiss, kein Zucker nachweisbar. 
Das einmal aufgenommene Elektrokardiogramm dieser Kranken war zu 
wenig eindeutig und eine zweite Aufnahme konnte ich bisher nicht er¬ 
reichen. Den Venenpuls aber habe ich bei dieser Frau nicht erhalten 
können. 

Ad 2. Ist die Ueberleitung nicht total gehemmt, sondern nur in 
irgend einer Weise gestört, verzögert, dann kommt es zunächst zu einer 
Verlängerung der Ueberleitungszeit a—c, eine Tatsache, für welche das 
graphische Korrelat in Fig. 4 gegeben ist. 

Ist einmal eine solche Ueberleitungsverzögerung vorhanden, dann 
kann es aus irgendwelchen Ursachen, welche die vorhandene Störung 
steigern, zur vollkommenen Leitungshemmung, bzw. zum Ausfall einer 
oder mehrerer Kammersystolen kommen. Eine solche Beeinflussung der 
Ueberleitung ist z. B. gegeben mit jeder Ausatmung, wie ich dies schon 
früher betonte. Während der Ausatmung steigt der Vagustonus; nun 
macht der N. vagus, wie experimentelle Untersuchungen lehrten, seinen 
Einfluss vor allem im Gebiete der Ueberleitung geltend; ist die Ueber¬ 
leitung an und für sich gestört, dann wird in der Ausatmung, durch den 
sich steigernden Vagustonus, die dauernd vorhandene Ueberleitungsstörung 
noch erhöht, es kann ab und zu zur vollen Lcitungsunterbrechung d. h. 
zum Ausfälle einer Systole kommen, für welche, wie ich dies Seite 257 
betonte, „das Gebundensein an bestimmte Phasen der Atmung, die Aus¬ 
atmung und Atempause“ kennzeichnend ist und umgekehrt: tritt ein 
solcher einzelner Kammersystolenausfall in der Ausatmung ein, dann gibt 
uns dies Grund zur Annahme, dass es sich um eine auf dem Wege des 
Vagus ausgelöste Hemmung handelt. 

Eine solche Beobachtung von vereinzeltem Kammersystolenausfall, 
bei welchem der entsprechende arterielle Puls die Dauer von nahezu zwei 
Pulswellen besitzt, zeigt Fig. 5 (zweiter Puls) und ein entsprechendes Elektro¬ 
kardiogramm bietet Abbildung 23a (dritter Puls). 

Mitunter erfolgt ein solcher Systolenausfall nach einer bestimmten 
Zahl normal abgelaufener Pulswellen ganz regelmässig, wodurch es dann 
zur Gruppenbildung von Pulsen kommt. 

Endlich kann es Vorkommen, dass nur jeder zweite vom Vorhof 
kommende Reiz zur Kammersystole führt, also doppelt soviel Vorhof¬ 
systolen als Kammersystolen vorhanden sind, der Puls dabei aber ganz 
regelmässig erscheint. 

Eine einschlägige Beobachtung sei im folgenden mitgeteilt: 

Am 4. 3. 11 konsultierte mich der 34 Jahre alte Postbeamte Herr S. wegen 
„Ilerzscbmerzen“. Diese begannen im November 11H0 mit einem Ohnmachtsanfall, 
als er zur Strassenbahn eilte. Herr S. ging — die Ohnmacht war rasch gewichen — 
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am betreffenden Tage doch in den Dienst, litt aber in den folgenden Tagen an täglich 
kommenden Brustbeklemmungen und Schwindel, weswegen er acht Tage zu Hause 
blieb, dann aber bis zum 19. 12. Dienst tat. Am 20. 12. neuerlich Ohnmachtsanfall 
auf dem Wege ins Bureau. Von dieser Zeit an blieb Herr S. zu Hause. Die Ohn¬ 
machtsanfälle wiederholten sich einigemal, traten auch bei Bettruhe zweimal auf; 
auch Schwindel zeigte sich öfter. 

In anamnestischer Beziehung gab Herr S. an, viele Kinderkrankheiten durch¬ 
gemacht zu haben (Varizellen — Diphtherie — Masern); im Alter von 12 Jahren trat 
ein Hautausschlag auf, der mit Arsen behandelt wurde. Mit zwanzig Jahren ein 
Knötchen am Gliede, welches nach 14 Tagen ohne Ulzeration schwand; damals keine 
Drüsenschwellung. Mehrere Monate später ein der Schilderung nach Psoriasis-ähn¬ 
licher Ausschlag, gegen welchen Arsen verordnet wurde und äusserlich Teerliniment. 
Während, dieser Zeit starke Verkühlung und Entwicklung einer Iritis, welche seither 
nicht schwand und zu sekundärem Glaukom auf dem rechten Auge führte (Operation). 

Vor 7 Jahren an fieberhaftem akuten Gelenkrheumatismus erkrankt, seither 
immer wieder Rückfälle; deswegen 1910 nach Teplitz gegangen, wo ein Herzfehler 
konstatiert wurde. 

Seit sechs Jahren verheiratet; Frau hat zweimal abortiert, im 3. und 1. Monat 
der Schwangerschaft. 

Die Untersuchung am 4. 3. 11 ergab: Atmung vesikulär, Herzdämpfung normal 
gross, vielleicht nach rechts etwas deutlicher ausgesprochen als dies gewöhnlich der 
Fall. Puls sehr beschleunigt, rechts sehr schwach, links überhaupt nicht zu tasten. 
Die Auskultation des Herzens ergibt einen unsicheren Befund: Der erste Ton an der 
Herzspitze etwas verstärkt, zweiter Ton kaum zu hören; dagegen hört man über dem 
Sternum (in der Höhe der 5. Rippe) ein deutliches Geräusch im 2. Momente. Puls¬ 
frequenz 124; Blutdruck 160/90; Wurfarbeit der Pulswelle sehr klein. Im Unterleibe 
nichts pathologisches zu tasten; im Harn kein Eiweiss, kein Zucker, kein Urobilinogen. 
Therapie: Bettruhe, Digitalis, Herzkühlung. 

5. 4. 11. Herr S. hat sich in der Zwischenzeit nicht wohl gefühlt. Zunächst 
soll er eine linksseitige Rippenfellentzündung durchgemacht haben — nachher hätte 
er Brustkrämpfe gehabt, welche in beide Arme und in die Schulterblätter ausstrahlten. 
Nach den Krämpfen hätte es in der Brust gerasselt, er hätte viel gehustet und röt¬ 
lichen Schleim ausgeworfen (Anfälle von Lungenödem?). Objektiv: Lungenbefund 
normal; Herzdämpfung gegen das letzte Mal unverändert. Auskultatorisch hört man 
an der Herzspitze ein rauhes erstes Geräusch, dann folgt ein ganz kurzer, kaum zu 
hörender Ton und ein langgedenhtes, sehr feines blasendes Geräusch. Pulsfrequenz 76; 
Blutdruck 130/80. Wurfenergie klein. Ueber das Verhalten von Puls und Atmung 
orientiert Fig. 18. Den Venenpuls um diese Zeit illustriert Fig. 19; derselbe besitzt 
ventrikulären Charakter. Therapie: Digitalis-Theobromin. 

Am 15. 4. wurden Elektrokardiogramme aufgenommen; der Puls zeigte anfangs 
eine Frequenz von 115—120 Schlägen und sank später auf 84—90 in der Minute; 
das bei frequenterem Pulse gewonnene Elektrokardiogramm (Fig. 20a) zeigt eine deut¬ 
liche R-Zacke, während P—T zusammenfallen; letzteres geht deutlich aus der Auf¬ 
nahme bei langsamem Pulse hervor, bei welcher dieT-Zacke von der folgenden P-Zacke 
durch einen Raum von etwas über 0,2 Sek. Länge getrennt erscheint. Die R-Zacke 
folgt der P-Zacke ebenfalls nach etwa 0,2 Sek. — die Ueberleitung war also um diese 
Zeit schon hoch, aber doch noch normal (Fig. 20b). 

Am 27. 4. — das Befinden des Kranken war ziemlich unverändert — wurde 
neuerdings der Venenpuls (im Vergleich zum Spitzenstoss) aufgenommen und zeigte 
sich eine auffallend lange Ueberleitung, welche, wie die Abbildung (Fig. 21) zeigt, 
über 0,2 Sekunden dauert. 
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16. 5. Der Kranke klagt über Atembeschwerden bei längerem Gehen, starke 
Brustkrämpfe. Puls 76, Blutdruck 140 : 80. An der Herzspitze erstes und zweites 
ganz leises Geräusch; an der Aorta im zweiten Moment langgezogenes, fein blasendes 
Geräusch. Herzdämpfung bis an den rechten Sternalrand reichend: Mi = 9 cm, 
M r = 3 cm, L = 12,7 cm. Brustumfang 88 cm. Wasscrmannsche Reaktion 
negativ. .Augenuntersuchung: Rechts chronische Iridozyklitis (mit sekundärem 
Glaukom); links abgelaufene Iritis (Dozent R. Salus). 

5. 7. Zustand besser, Brustkrämpfe seltener; Anfälle von Rasseln über den 
Lungen überhaupt nicht mehr vorgekommen. Objektiv: Atmung vesikulär, Puls¬ 
frequenz 92, Blutdruck 140 : 80; im Unterleib die Leber vielleicht ein wenig zu 
tasten. Im Harn nichts pathologisches. 

Dann sah ich den Kranken erst 3 Monate später, am 9. 10. Er fühlte sich sehr 
schlecht, hätte häufige Herzschmerzen und grosse Atembeschwerden mit Zusammen¬ 
schnüren des Halses; zeitweise wäre der Puls langsam, dann bestände Atemnot und 
Hustenreiz, zeitweise aber sei der Puls beschleunigt, besonders in der Nacht, dann 
aber bestände Herzschmerz, so zwar, dass er die horizontale Lage im Bett nicht ver¬ 
trage. Objektiv: Schlechtes Aussehen; über den ganzen Körper verteilter auffälliger 
Ausschlag, bestehend aus kreisrunden Flecken mit lochförmigem Substanzverlust in 
der Mitte (Tuberkuloid). Der übrige innere Befund unverändert, Pulsfrequenz 60, 
Blutdruck 150 : 90. Die Auskultation des Herzens im Stehen ergibt rauhen ersten 
Ton, kein deutliches Geräusch im zweiten Moment und dabei einen auffallenden Schlag 
vor den zwei dem Pulse entsprechenden Tönen. Im Liegen sind an der Aorta nur die 
dem Pulse entsprechenden rauhen Töne bzw. Geräusche zu hören, besonders der zweite 
Ton nachhallend. An der Herzspitze aber hört man vor den zwei dem Pulse ent¬ 
sprechenden Tönen einen feinen, aber ganz deutlichen Vorstoss. Im Unterleib die 
l;eber ein wenig tastbar; im Harn kein Eiweiss, kein Zucker, deutlich etwas Uro- 
bilinogen. Therapie: Ruhe; Digitalis ausgesetzt; Darreichung von Theobromin ä0,3. 

Ein sehr interessantes Ergebnis hatte die an diesem Tage vor¬ 

genommene Venenpulsaufnahme (Fig. 22). Bei oberflächlicher Betrachtung 
würde man zunächst annehmen, dass die drei eng aufeinander folgenden 
Erhebungen den drei Zacken des normalen Venenpulses (a, c, v) ent¬ 
sprechen, und würde dann die in der Mitte zwischen je zwei drei¬ 
zackigen Erhebungen vorhandene, für sich bestehende Zacke als eine 
ohne Karamersystole ablaufende Vorhofssystole (a) ansprechen. 

Genauere Ueberlegung lässt aber diese Deutung des Phlebogramms 

als unhaltbar erscheinen. Zunächst wäre bei der oben angegebenen 

Deutung der Abstand der anscheinenden Vorhofszacke der dreigipfligen 
Kurve von der alleinstehenden a-Zacke viel grösser als von dieser 
zur nächsten anscheinenden Vorhofszackc, ein Verhalten, welches dem 
Gesetze der Erhaltung der physiologischen Reizperiode wider¬ 
spräche. Berücksichtigt man ferner die zeitliche Beziehung der einzelnen 
Teile des Venenpulses zum arteriellen Puls, dann findet man, dass die 
erste Zacke des dreigipfligen Teiles zeitlich mit dem Beginn des Pulses 
der Arteria brachialis zusammen fällt, also keine a-Zacke, sondern die 
c-Zacke vorstellen müsste. 

Diese Bedenken veranlassten mich, die Meinung eines in diesen 
Fragen gewiss ausserordentlich erfahrenen Forschers, E. H. Herings, 
einzuholen, welcher sich dahin äusserte, dass unter den gegebenen Ura- 
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ständen die erste Zacke des dreigipfligen Kurvcnanteils die c -Zacke 
enthalten müsse. Er hat mit dieser Angabe recht, und nach längerer 
Ueberlegung fand ich denn auch die einzig mögliche Deutung der Auf¬ 
nahme: Im dreigipfligen Kurvenanteil des Venenpulses stellt die erste 
Zacke, wie erwähnt, die c-Zacke dar; die nächst folgende, auffallend 
hohe Zacke ist eine Vorhofszacke (%), bedingt durch eine Vorhofsystole, 
welcher keine Kammersystole folgt und welche, da sie noch während 
der Systole der Kammer selbst erfolgt, ausserordentlich 
gross wird. 

Die zur c-Zacke gehörige Vorhofszacke aber ist in der kleinen für 
sich bestehenden Zacke zu suchen, welche mit a signiert erscheint. Das 
Intervall a —c ist sehr gross und beträgt ca. 0,3 Sekunden, die Ueber- 
leitung ist also sehr verzögert, was ja schon früher (Fig. 21) angedeutet 
vorhanden war und jetzt zum rhythmischen Ausfall jeder zweiten Kammer¬ 
systole führte. 

Als wir den nächsten Tag das Elektrokardiogramm (Fig. 23a) auf- 
nahmen, zeigte der Kranke wieder den frequenten Puls von ca. 90 Schlägen 
in der Minute und wir erhielten das in Figur 23 a wiedergegebene Bild. 
Dieses unterscheidet sich fast gar nicht von jener Aufnahme, die wir am 
15. April 1911 erhielten (Fig. 20a); sie war uns aber doch lehrreich 
durch einen Befund, welcher in der Abbildung des dritten Pulses liegt. 
Dieser Puls hat eine ausserordentliche Länge und eine Zeitdauer von 
1,08 Sekunden, während der unmittelbar vorangehende Puls 0,6 Sekunden, 
der unmittelbar nachfolgende 0,68 Sekunden Dauer aufweist. Das gleichzeitig 
aufgenomroene Elektrokardiogramm lehrt, dass es sich um vereinzelten 
Kammersystolenausfall handelt; die Ueberlcitungszeit ist deutlich erhöht 
und beträgt über 0,2 bzw. 0,3 Sekunden. 

Wir forderten nun Herrn S. auf, sobald er wieder den langsamen 
Puls an sich bemerke, zur Aufnahme des Elektrokardiogramms ruhigen 
Schritts ins physiologische Institut zu gehen; dies war denn auch der 
Fall am 20. Oktober, und das von Herrn Dozenten Kahn 1 ) an diesem 
Tage gewonnene Elektrokardiogramm (Fig. 23 b) bestätigte vollinhaltlich 
den Befund der Venenpulsaufnahme vom 9. Oktober. 

Wir sehen: 1. dass jede zweite Vorhoferregung — Pj — ohne Kammer¬ 
systole abläuft; 2. das ausserordentlich lange P— R- Intervall, welches 
ca. 0,3 Sekunden beträgt. 

Es zeigte dieses Elektrokardiogramm aber auch sonst einige Be¬ 
sonderheiten: Das ständig sehr grosse P— R ~Intervall zeigte zeitweise 
ganz regelmässigen Wechsel der Länge, mit entsprechendem Wechsel 
der Lage der Nachschwankung zur Vorhoferregung (Pj): War die 
Ueberleitungszeit besonders lang, dann waren die beiden der P-Zackc 

1) Alle Elektrokardiogramme wurden im hiesigen physiologischen Institut von Herrn 
Doz. D. Kahn aufgenommen und danke ich ihm herzlichst für sein Entgegenkommen. 
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folgenden Zacken P x und T getrennt nachweisbar (1. Puls der Auf¬ 
nahme, Fig. 23 b); war das Intervall P—R etwas kürzer, dann er¬ 
schienen die beiden Zacken Pj und T miteinander verschmolzen (2. Puls 
der Aufnahme, Fig. 23 b). Dieser Wechsel von relativ längerer und 
kürzerer Uebcrleitungszeit war vorübergehend ganz regelmässig nach¬ 
weisbar und dementsprechend auch ein ganz regelmässiger Wechsel von 
Getrennterscheinen und Verschmolzensein der beiden Zacken P t und T. 
Dass von den beiden Zacken die erste die Vorhofszacke (P x ), die zweite 
die Nach- oder Finalschwankung darstellcn muss, geht aus der Be¬ 
rücksichtigung der gleichen Verhältnisse in den anderen Aufnahmen 
(Fig. 20 b usw.) hervor und ist nach dem Gesetze der Erhaltung der 
physiologischen Reizperiode unzweifelhaft. 

Es zeigt dieses Elektrokardiogramm, dass der Aktionsstrom jener 
Vorhofssystole, welcher im Venenpuls die Zacke a x entspricht, zu einer 
Zeit kommt, zu welcher die durch die Kammersystole ausgelösten 
Aktionsströme noch nicht ganz abgelaufen sind, da er vor der Final¬ 
schwankung erscheint, d. h. das Elektrokardiogramm bestätigt bis in 
die Einzelheiten unser Phlebogramm, beide ergänzen sich in ausser¬ 
ordentlich interessanter Weise und sichern den Schluss, dass wir es im 
vorliegenden Fall mit einer Tachysystolie und Erkrankung des Ueber- 
leitungsbündels zu tun haben, durch welche es zunächst zu einer ver¬ 
zögerten Ueberleitung, dann zu vereinzeltem Kammersystolenausfall und 
schliesslich bei weiter bestehender Vorhoftachysystolie zu zeit¬ 
weise ganz regelmässigem Ausfall jeder zweiten Kammer¬ 
systole, zur sogenannten „Halbierung“ der Kammersystolen kam. 
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Aus dem physiologischen Institut und der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

Untersuchungen über die Wirkung des Hormonals. 

Ein Beitrag zur Frage nach der Existenz eines Peristaltikhormons. 

Von 

Privatdozent Dr. mcd. Rudolf Dittler und Dr. med. Richard Mohr, 

Assistent am physiologischen Institut. Assistent der medizinischen Klinik. 

(Mit 13 Kurven.) 


Vor einigen Jahren wurde von Zuclzcr 1 ) angegeben, dass die An¬ 
regung der normalen Darmperistaltik auf chemischem Wege durch eine 
Hormonwirkung erfolge. Nach seinen in Gemeinschaft mit Dohm und 
Marx er in Versuchen am Kaninchen erhobenen Befunden ruft das Extrakt 
aus der Magenschleimhaut von Tieren, die sich auf der Höhe der Ver¬ 
dauung befinden, bei intravenöser Injektion eine sofort einsetzende, ener¬ 
gische, zum Austritt von Kotballen und Gasblasen aus dem Rektum 
führende Peristaltik hervor. Im Gegensatz zu den durch Physostigmin 
hervorgebrachten tetanischen Darmkontraktionen soll es sich hierbei um 
eine ganz den Charakter der physiologischen tragende Peristaltik handeln, 
die im Duodenum einsetzt und bis zum Rektum verläuft. Die wirksame 
Substanz des (durch Behandlung mit Kochsalzwasser oder verdünnter 
Salzsäure hergestellten) Extraktes spricht Zuelzer für ein spezifisches 
Peristaltikhormon an. 

Bei der Untersuchung der verschiedenen Organe auf ihren Gehalt an 
diesem „Hormon“ fanden dieselben Autoren 2 ), dass die Milz stets in 
reichlicher Menge einen analog wirkenden Körper enthält (von dem aber 
unbewiesen blieb, dass er mit dem aus der tätigen Magenschleimhaut 
gewonnenen wirklich identisch ist); die Extrakte aus anderen Organen 
dagegen erwiesen sich bezüglich einer Anregung der Darmperistaltik als 
sehr wenig wirksam. Zuelzer zog aus seinen Ergebnissen den Schluss, 
dass das während der Verdauungsperiode in der Magenschleimhaut ge¬ 
bildete „Hormon“ in der Milz aufgespeichert werde, und lässt bei der 
fabrikmässigen Herstellung des „Peristaltikhormons“, das sich zum Zweck 
therapeutischer Verwendung unter dem Namen Hormonal seit ca. 3 Jahren 
im Handel befindet, ausschliesslich tierische Milzen verarbeiten. 

1) Berl. klin. Wochcnschr. 1908. Nr. 40. 

2) Med. Klinik. 1910. Nr. 11. 
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Durch die nur ganz knapp in ihren Ergebnissen mitgeteilten Tier¬ 
versuche Zuelzers kann es unseres Ermessens aus verschiedenen Gründen 
weder als sichergestellt betrachtet werden, dass im Organismus überhaupt 
ein für die Anregung der Peristaltik spezifisches Hormon gebildet wird, 
noch dass speziell die aus der Magenschleimhaut und aus der Milz ex¬ 
trahierbaren wirksamen Substanzen, sofern sie identisch sind, ein solches 
darstellen, denn die peristaltikfördernde Wirkung könnte sehr wohl eine 
sekundäre Erscheinung und bei den verschiedenen Extrakten durch ver¬ 
schiedene Substanzen bedingt sein. Bei der prinzipiellen Wichtigkeit der 
Frage nach der Existenz eines spezifischen Peristaltikhormons ist eine 
umfassende kritische Bearbeitung des Gegenstandes also sehr erwünscht. 

Von diesem Gesichtspunkte aus haben wir die im folgenden be¬ 
schriebenen Untersuchungen unternommen. Eine endgültige Erledigung 
der aufgeworfenen Frage lag dabei nicht in unserem Plane, wir be¬ 
schränkten uns vielmehr ausschliesslich auf eine experimentelle Analyse 
der Wirkungsweise des Milzextraktes in der Form, wie es als Hormonal 
gebrauchsfertig erhältlich ist 1 ). Damit verzichteten wir für den Fall, dass 
das Hormonal kein spezifisches Peristaltikhormon enthielte, selbstver¬ 
ständlich von vorn herein auf die Möglichkeit einer Beantwortung der 
Frage nach der Existenz eines solchen überhaupt. Aber auch für diesen 
Fall schien uns die Feststellung der Wirkungsweise des Hormonais sehr 
viel Interessantes zu bieten, da sich möglicherweise ein Standpunkt für 
die Beurteilung der (gerade unter diesen Umständen sehr auffallenden) 
therapeutischen Erfolge gewinnen Hesse, die dem Hormonal von Seiten 
einer Anzahl von Praktikern nachgerühmt werden. 

I. 

Historischer Ueberblick. 

Nach den bisher vorliegenden Mitteilungen ergab die klinische 
Prüfung des Hormonais sowohl bei chronischen Obstipationen ver¬ 
schiedenen Ursprungs als bei akuten Darmlähmungen recht gute, zum 
Teil geradezu überraschende Resultate. So berichtet Zuelzer in seiner 
ersten Mitteilung 2 ) über 26 Fälle schwerer chronischer Obstipation, bei 
denen seit Jahren, selbst Jahrzehnten kein Stuhl mehr spontan erfolgt 
war. In 71 pCt. dieser Fälle wurde durch intramuskuläre Hormonal¬ 
injektionen Heilung auf die Dauer von einigen Monaten bis zu 1 k Jahre 
erzielt. In einer weiteren Publikation 8 ) erwähnt Zuelzer Dauerheilungen 

1) Es stellt eine zur Injektion fertige klare, gelbbraune Lösung dar, die durch 
Zusatz von Karbolsäure haltbar gemacht ist. Neuerdings wird statt der Karbolsäure 
Chloroform verwendet. 

Der Chemischen Fabrik auf Aktien (vorm. G. Schering), Berlin, die 
uns in freigiebigster Weise die ziemlich umfangreichen Versuchsquanten zur Verfügung 
gestellt hat, sei auch an dieser Stelle unser verbindlichster Dank ausgesprochen. 

2) Med. Klinik. 1910. Nr. 11. 

3) Therapie d. Gegenwart. Mai 1911. 
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durch einmalige intramuskuläre Injektion bis zu fast 2 Jahren. Unter 
52 Fällen hatte er 31 Heilungen zu verzeichnen, deren durchschnittliche 
Dauer ®/ 4 Jahre betrug. Die Misserfolge betrafen vor allem die spastischen 
Formen der chronischen Obstipation. Später 1 ) gibt Zuelzer sodann der 
intravenösen Applikation den Vorzug, .bei der nach seinen Erfahrungen 
schon 10—15 Minuten nach der Injektion Darmbewegungen durch 
Auskultation festzustellen sind. 

Aehnliche günstige Resultate wie von Zuelzer werden von einer 
Reihe anderer Autoren mitgeteilt. So sahen Orland 2 ), Saar 3 ), Plehn 4 ), 
Kauert 5 ), Glitsch 8 ) und Forkel 7 ) zum Teil ausserordentlich günstige 
Erfolge nach intramuskulärer, Unger 8 ), Goldmann 9 ), Dencks 10 ) und 
Borchardt 11 ) nach intravenöser Hormonalinjektion. Weniger günstig 
sind die Resultate von Strauss 12 ), der in 5 Fällen von hartnäckiger 
chronischer Obstipation durch intramuskuläre Hormonalinjcktionen nur in 
einem Falle einen therapeutischen Erfolg erzielte, welcher erst nach 
etwa 10 Tagen eintrat. 

Das Anwendungsgebiet des Hormonais in chirurgischen Fällen 
bilden die akuten Darmparalysen, besonders die postoperativen Darm¬ 
lähmungen, ferner auch andere, ileusartige Erkrankungen. Hier berichten 
über günstige Erfolge nach intravenöser Anwendung Zuelzer 13 ), Hcnle 14 ), 
Unger 15 ), Kauert 16 ), Goldmann 17 ) und Borchardt 18 ). In einigen der 
beschriebenen Fälle wurde die peristaltikbefördernde Wirkung des Hormonais 
an Laparatomierten, wie angegeben wird, sogar direkt beobachtet 11 '). 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 11. S. 495. 

2) Vgl. Zuelzer, Med. Klinik. 1910. Nr. 11. 

3) Med. Klinik. 1910. Nr. 11. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 11. S. 495. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1911. Nr. 17. 

6) Ebenda. 1911. Nr. 23. 

7) Ebenda. 1911. Nr. 35. S. 1875. 

8) Berl. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 11. S. 495. 

9) Ebenda. 

10) Versammlung d. DeutschonGescllsch. f. Chir. 1911. Kef. in Deutscher med. 
Wochenschr. 1911. Nr. 20. 

11) Ebenda. 

12) Berl. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 11. S. 495. 

13) 1. c. 

14) Zentralbl. f. Chir. 1910. Nr. 42 und Versamml. d. Deutschen Goselisch, f. 
Chir. 1911 in Deutscher med. Wochenschr. 1911. Nr. 20. 

15) 1. c. 

16) 1. c. 

17) Versamml. d. Deutschen Gesellsch. f. Chir. 1911. 

18) Ebenda. 

19) Anm. b. d. Korrektur: lieber günstige Erfolge bei chronischer Obstipation 
berichten neuerdings noch Pfannmüller (Münch, med. Wochenschr. 1911. Nr. 58. 
S. 2270) und Machtle (Therap. Monatshefte. Nov. 1911. S. 652), bei chronischer 
Obstipation und Heus Quadrone (Gazetta degli ospedali etc. 1911. Nr. 25). 
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Zuelzer 1 ) empfiehlt das (absolut eiweissfrei und steril hergestellte) 
Präparat als völlig unschädlich. Auch nach intramuskulärer Injektion sollen 
keine nennenswerten Schmerzen auftreten, nur eine massige Temperatur¬ 
erhöhung ist von ihm und einem Teil der übrigen Autoren beobachtet 
worden. Henle 3 ) und Strauss 3 ) erwähnen ausserdem das Auftreten 
von Schüttelfrost nach der Injektion. Von Borchardt 4 ) wurden bei 
postoperativer Darmparcsc gelegentlich Dosen bis zu 50 ccm, wie es 
scheint, ohne nachteilige Folgen, intravenös injiziert. Dagegen haben wir 
nach intravenöser Injektion von nur 14 ccm Hormonal in einem Falle 
einen bedrohlichen Kollaps auftreten sehen 6 ). — 

Trotz der zum grossen Teil sehr guten therapeutischen Erfolge 
kann es nun keineswegs als feststehend betrachtet werden, dass das 
Hormonal wirklich ein spezifisches Peristaltikhorraon enthält, denn es 
ist nicht ausgeschlossen, dass seine peristaltikbefördernde Wirkung erst 
infolge anderer Wirkungen sekundär zustande kommt. Mit der An¬ 
nahme einer spezifischen Hormonwirkung muss man bei der Beurteilung 
dieser Verhältnisse um so vorsichtiger sein, als von seiten der Physio¬ 
logen schon lange vor Zuelzer für eine ganze Reihe von Organextrakten 
eine der Hormonalwirkung durchaus ähnliche Wirkung auf die Darm¬ 
muskulatur nachgewiesen wurde, ohne dass sich Anhaltspunkte für die 
Existenz eines Peristaltikhormons dabei ergeben hätten. Im Gegenteil 
wurde das Auftreten der Peristaltik lediglich als Begleit- bzw. als 
Folgeerscheinung gewisser anderer, bei den verschiedenen Extrakten 
übereinstimmend auftretender Wirkungen aufgefasst. Diese Untersuchungen 
sind von Zuelzer, wie es scheint, gar nicht berücksichtigt worden, denn 
ihnen gegenüber wäre die Annahme eines Peristaltikhorraons ausdrücklich 
zu beweisen gewesen. 

Soweit wir aus der ziemlich umfangreichen Literatur entnehmen 
können, gehen die experimentellen Studien über die Wirkung von Organ¬ 
extrakten bis auf Heidenhain zurück. In seiner klassischen Arbeit 
über die Lymphbildung 8 ) beschreibt er die nach Injektion der Extrakte 
aus Krebsmuskeln und Flussmuscheln, aus Köpfen und Leibern von 
Blut- und Pferdeegeln, aus Darm und Leber von Hunden, Pepton, 
Hühnereiweiss usw. auftretenden Erscheinungen ausführlich und sagt 

1 ) 1. o. 

2) I. c. 

3) 1. c. 

4) 1. c. 

5) Münch, med. Wochenschr. 1911. Nr. 46. Anm. b. d. Korrektur: Seitdem 
wir diesen Fall von bedrohlichem Kollaps beschrieben haben, sind mehrere ähnliche 
Vorfälle im Anschluss an intravenöse Hormonalinjektionen beobachtet worden, auf die 
an anderer Stelle noch näher eingegangen werden soll. Das Präparat kann im 
Hinblick hierauf durchaus nicht als harmlos und völlig unschädlich 
bezeichnet werden. 

6) Pflügers Archiv. 1891. Bd. 49. S. 209. 
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(S. 256) weiter: „Sehr stark wirksam erwies sich das Extrakt der 
Dünndarmwandung eines in voller Verdauung getöteten Hundes“. Ausser 
einer sehr starken lymphtreibenden Wirkung beobachtete Heidenhain 
nach Injektion der genannten Extrakte übereinstimmend eine enorme 
Blutdrucksenkung und Einwirkung auf das Herz selbst, Hemmung der 
Blutgerinnbarkeit, Vertiefung bzw. Beschleunigung der Atemzüge und vor 
allem auch Darmperistaltik, „welche, an dem gurrenden Geräusch 
hin- und hergetriebener Gase durch das Gehör, oder sogar durch die 
Bauchdecken hindurch durch das Gesicht erkennbar, in manchen Fällen 
eine Folgeerscheinung der Injektion ist“. 

Die enorme Blutdrucksenkung, die im Anschluss an die Injektion eintritt, 
illustriert am schlagendsten der Versuch XIX (S.293), in dem einem 12,5 kg 
schweren, kuraresierten, künstlich ventilierten Hunde 8 g gelöstes Pepton 
in die Vena jugularis injiziert wurden. Der Blutdruck in der Arteria 
cruralis sank hier unmittelbar nach der Injektion von 115 auf 20 mm Hg. 

Weiterhin unternahmen Pick und Spiro 1 ) Versuche mit der In¬ 
jektion von salzsaurem (0,4 proz.) Extrakt der Magen- und Dünndarm¬ 
schleimhaut. Sie stellten vor allem eine fast vollständige Ungerinnbarkeit 
des Blutes als Folge der Injektion fest und hoben die hohe Giftigkeit 
des aus Magenmukosa dargestellten Präparates hervor. Zu demselben 
Resultat gelangte später Czubalski 2 ). Eine entsprechende Wirkung des 
Milzextraktes konnten Pick und Spiro nicht finden. 

Auch Bayliss und Starling 3 ) arbeiteten mit salzsaurem Darm¬ 
extrakt, das sie Hunden intravenös injizierten. Sie wurden als erste 
darauf aufmerksam, dass die Injektion dieselbe ausgesprochene Pankreas¬ 
sekretion bewirkt, wie sie nach Infusion von verdünnter Salzsäure in 
das Lumen des Duodenums auftritt (Sekretinwirkung). Im Anschluss 
hieran wies sodann Popielski 4 ) in Versuchen an mehr als 30 Hunden 
nach, dass die nach intravenöser Einführung von Darmextrakt auftretende 
Sekretion des Pankreas sowie anderer Verdauungsdrüsen stets mit einer 
Blutdrucksenkung verbunden ist. Auch fand er, dass das Darmextrakt 
ausserdem immer heftige Peristaltik mit Kotentleerung be¬ 
wirkt. Ganz derselbe Komplex von Erscheinungen wird nach seinen 
Feststellungen durch Injektion einer 2 bis 3 proz. Lösung von Pepton 
Witte 5 ) sowie der wässerigen Auszüge von Gehirn-, Blut-, Darm- und 
Pankreasextrakt 0 ) hervorgerufen. Den vielseitigen, aber im grossen 

1) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1900. Bd. 31. S. 267. 

2) Pflügers Archiv. 1908. Bd. 121. S. 395. 

3) Journ. of physiol. 1902. Bd. 28. S. 325. 

4) Pflügers Archiv. 1908. Bd. 121. S. 239. 

5) Pflügers Archiv. Bd. 126. S. 487: „Unter den beständig auftretenden Erschei¬ 
nungen bei Injektion von grösseren Peptonmengen in das Blut ist die heftige Darmperi¬ 
staltik zu nennen, die oft schon von weitem hörbar ist und sich nacli aussen zu erkennen 
gibt in der häuügon und reichlichen Entleerung von anfangs hartem, dann flüssigem Kot-‘. 

6) Pflügers Archiv. 1909. Bd. 128. S. 191. 
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Ganzen übereinstimmenden Wirkungen aller dieser Extrakte legt Popielski 
als massgebende primäre Wirkung die Blutdrucksenkung zugrunde. 
Die dahin wirkende Substanz glaubt er in dem allen genannten Extrakten 
sowie dem Pepton Witte gemeinsamen „Vasodilatin“ suchen zu müssen, 
dessen Isolierung ihm in Gemeinschaft mit Panek 1 ), wie es scheint, in 
der Tat gelang. Die im Anschluss an die Injektion auftretende Sekretion 
der Verdauungsdrüsen hält er ebenso wie die Anregung der Peristaltik 
für lediglich durch die Blutdrucksenkung sekundär bedingte Er¬ 
scheinungen. Das Auftreten der meist ausserordentlich starken Darm¬ 
peristaltik ist, um seine eigenen Worte zu gebrauchen, abhängig „einer¬ 
seits von der bei der plötzlichen Blutdrucksenkung auftretenden Anämie 
der entsprechenden Gehirnzentren, andererseits ist sie der Ausdruck einer 
unmittelbaren Wirkung auf die glatten Muskeln der im Blut der Darm- 
gefässe angesammelten Kohlensäure (C0 2 ) u . Popielski wendet sich in 
diesem Zusammenhang ausdrücklich gegen die Annahme Zuelzers, die 
nach Hormonalinjektion auftretende Peristaltik sei als Wirkung eines 
spezifischen Hormons anzusprechen. 

Für Milzextrakte (saline decoctions) liegen Beobachtungen von 
Blutdrucksenkung vor von Swale Vincent und W. Sheen 2 ), sowie von 
Oliver und Schäfer 3 ). Die letzteren erhielten nach der Senkung zu¬ 
weilen auch eine Steigerung des Blutdrucks. Diese Befunde sind im 
Zusammenhalt mit den erwähnten Angaben Popielskis beachtenswert. 
Besonders gilt dies auch von den Ergebnissen von Schwarz und 
Lederer 4 5 ), welche durch Injektion von 2 bis 5 ccm von Kalt-, Koch¬ 
ais auch Alkoholextrakten von Milz, Thymus und Lymphdrüsen regel¬ 
mässig „eine meist 1 bis 2 Minuten andauernde, mehr oder minder 
erhebliche Blutdrucksenkung erhielten, die oft im absteigenden Teil der 
Kurve eine Verlangsamung und Vergrösserung der einzelnen Herzschläge 
zeigte und auch nach beiderseitiger Vagusdurchschneidung eintrat. Nach 
Atropinisierung des Versuchstieres blieb sie vollständig oder fast voll¬ 
ständig aus“ (oder machte in einzelnen Fällen sogar einer ganz erheb¬ 
lichen Blutdrucksteigerung Platz). Schwarz und Lederer beziehen die 
Blutdrucksenkung allerdings nicht auf den Gehalt der Extrakte an 
Vasodilatin, sondern konnten die eine der dahin wirkenden Substanzen 
ihrer Gemische mit dem Cholin identifizieren. 

Im Widerspruch mit dieser Deutung ihrer Ergebnisse sowie mit 
analogen Ergebnissen anderer Autoren stehen die Untersuchungen von 
Modrakowski 6 ), eines Schülers Popielskis, der zwar durch käufliches 

1) Pflügers Archiv. 1909. Bd. 128. S. 222. 

2) Proceed. of tho pbys. soc. Journ. of physich Bd. XXVlll. 1902. S. XIX. 
Bd. XXIX. 1903. S. 259. 

3) Journ. of physiol. 1895. Bd. XVIII. S. 277. 

4) Pflügers Archiv. 1908. Bd. 124. 6. 353. 

5) Ebenda, S. 601. 
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Cholin eine Blutdrucksenkung und Herzwirkung hervorrufen konnte, nicht 
aber durch selbst hergestelltes reines Cholin, das im Gegenteil eine 
Blutdrucksteigerung bewirkte, während ihm jeder Einfluss auf die Ver¬ 
langsamung der Herzaktion abging. 

II. 

Eigene Untersuchungen. 

In unseren eigenen Versuchen gingen wir zunächst darauf aus, fest¬ 
zustellen, inwieweit das Hormonal in seiner Wirkung an die erwähnten, 
bereits von anderen Autoren untersuchten Organextrakte erinnert, d. h. 
ob es die für die anderen Extrakte charakteristische Vielseitigkeit der 
Wirkung ebenfalls besitzt oder ausser der Anregung der Peristaltik keine 
bemerkenswerten Wirkungen im Organismus hervorruft. Diese Fest¬ 
stellung erschien uns in erster Linie wichtig. Denn sollte das Hormonal, 
ähnlich den anderen Organextrakten, mehrere Angriffspunkte im Organis¬ 
mus besitzen oder wenigstens Wirkungen ganz verschiedener Art aus- 
lösen, so konnte die Frage nach dem Zustandekommen der Peristaltik 
unmöglich ohne Rücksicht auf die anderen Seiten der Hormonalwirkung 
weiter verfolgt werden. 

a) Wirkungen auf den Zirkulationsapparat. 

Wir begannen unsere Untersuchungen mit dem Studium der Kreis¬ 
lauf Verhältnisse, weil eine Herabsetzung des Blutdruckes wohl die am 
konstantesten und allgemeinsten zu beobachtende Wirkung der bisher 
untersuchten Organextrakte ist. Zu diesen Versuchen standen uns zu¬ 
nächst vorzugsweise Katzen zur Verfügung, doch wurden ausser den 
15 Katzen auch 5 Hunde und 2 Kaninchen auf ihren Blutdruck untersucht. 
Zur Narkose wurde bei den Hunden Chloroform, bei den Katzen Bill- 
rothsche Mischung, bei den Kaninchen Urethan oder Aether oder auch 
beides nebeneinander verwendet. Die Tiere wurden in der üblichen 
Weise in Rückenlage aufgebunden und die Karotis der einen (meist rechten) 
Seite endständig an das Hg-Manometer des Heringschen Schleifen- 
kyroographions angeschlossen. Die Injektionen nahmen wir immer an 
der mit einer Kanüle versehenen Vena jugularis der anderen Seite vor, 
und zwar verwendeten wir Hormonaldosen der verschiedensten Grösse 
(s. u.). Das Hormonal wurde vor der Injektion immer auf Körpertempe¬ 
ratur erwärmt, desgleichen die Ringersche Lösung, die wir immer gleich 
hinterher injizierten, um das Hormonal sicher sofort in ganzer Menge in 
Zirkulation zu bringen. In einem Teil der Fälle arbeiteten wir durch 
Hirudin (1,5 ccm einer 2 proz. Lösung pro kg Tier) einer vorzeitigen Ge¬ 
rinnung des Blutes in der Arterienkanüle entgegen. Für eine Beeinflussung 
der Hormonalwirkung durch das Hirudin fanden wir weder in dieser noch 
in den anderen Versuchsreihen den geringsten Anhaltspunkt. 

Es ergab sich, dass jede intravenöse Injektion von Hormonal, 
zu einer meist sehr bedeutenden Blutdrucksenkung führt. Dies 
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gilt für die drei untersuchten Tierspezies in ganz gleicher Weise, und 
zwar auch bei Dosen, welche, berechnet auf das kg Tier, ziemlich weit 
hinter jenen Zurückbleiben, die man beim Menschen therapeutisch zu 
verwenden pflegt 1 ). 

Die Blutdrucksenkung setzte auch bei den kleinsten von uns inji¬ 
zierten Dosen (herab bis unter 0,1 ecm pro kg) sofort mit dem 
Momente ein, in dem das Gift in die Zirkulation gelangte, und 
dauerte je nach der Grösse der Dose von 1 bis zu 5 und 10 Minuten 
an. Bestimmte Normen lassen sich in dieser Beziehung nicht aufstellen; 
dazu reagierten die einzelnen Tiere, auch derselben Spezies, zu verschieden. 
Bei grösseren Iiorironaldosen (von 1 bis 2 ccm pro kg Tier) beobachteten 
wir häufig, dass der Blutdruck während einer Versuchsdauer von 2 bis 
3 Stunden seine ursprüngliche Höhe überhaupt nicht wieder erreichte; 
umgekehrt schloss sich in einigen Fällen bei Verwendung ähnlicher Dosen 
bereits nach wenigen Minuten an die Blutdrucksenkung eine mässige 
Steigerung über die Anfangshöhe an. 

Auch die Grösse der Blutdrucksenkung erwies sieh im ganzen als 
abhängig von der Menge des auf einmal eingeführten Hormonais, doch 
bestanden auch hier ziemlich grosse individuelle Verschiedenheiten. So 
sank der Blutdruck bei einer Katze nach Injektion von 1 ccm pro kg 
auf etwa ein Viertel, bei einer anderen unter ganz gleichen äusseren 
Bedingungen dagegen nur auf etwa die Hälfte der Anfangshöhe. Wurde 
bei ein und demselben Tier wiederholt dieselbe Dosis Hormonal injiziert, 
so fiel die blutdrucksenkende Wirkung jedes folgende Mal weniger be¬ 
deutend aus, auch wenn vor der Wiederholung des Versuches jedesmal 
so lange gewartet wurde, bis die ursprüngliche Höhe des Blutdruckes 
sich wiederhergestellt hatte. Mit der Dauer der Blutdrucksenkung ver¬ 
hielt es sich meist ebenso, ohne dass jedoch im einzelnen Falle, speziell 
auch schon bei der ersten Injektion ein Parallclisraus zwischen der Stärke 
und der Dauer der Blutdrucksenkung zu bestehen brauchte. Achnliche 
Erscheinungen wurden von Popielski 2 ) bei Gelegenheit seiner Unter¬ 
suchungen über die Wirkung des Peptons Witte beobachtet und als Ausdruck 
einer sehr rasch einsetzenden „Immunisierung“ gegen das Gift gedeutet. 

Als Ursache für die unter Umständen sehr beträchtliche Blutdruck¬ 
senkung kommt wohl in erster Linie eine Gcfässrcaktion in Betracht. 
Dies geht daraus hervor, dass die vom Manometer verzeiehncte Blut¬ 
druckkurve Veränderungen in der Herztätigkeit fast in allen Fällen erst 
dann erkennen liess, wenn der Blutdruck sein Minimum bereits erreicht 
hatte. Von Fällen, in denen auch das Herz primär geschädigt wurde, 
ist weiter unten die Rede. Bei geringen Dosen handelte es sich am 
Herzen, wie cs scheint, lediglich um sekundäre, vielleicht regulatorischc 

1) Die beim Menschen therapeutisch verwendete Dosis beläuft sich bei einem 
Gewicht des Patienten von 75 kg schon bei Injektion von 15 ccm auf 0,2 ccm pro kg. 

2) Pflügers Areh. im I!d. 12Ü. S. 500. 
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Vorgänge, die bei dem augenblicklichen Tiefstand des Blutdruckes immer 
im Sinne einer Frequenzsteigerung der Herzschläge verliefen. Auch 
wenn der Blutdruck nach einiger Zeit seine ursprüngliche Höhe wieder 
erreicht hatte, blieb die gesteigerte Herzfrequenz oft noch länger fortbe- 
stehen. Blieb in einzelnen Fällen die Frequenzsteigerung der Herzschläge 
aus, so pflegte der Wiederanstieg des Blutdruckes gewöhnlich etwas 
länger auf sich warten zu lassen. Dass die pulsatorischen Wellen zur 
Zeit der Druckerniedrigung in diesen Fällen wesentlich deutlicher als 
zuvor in der Kurve hervortraten, ist schon allein aus den veränderten 
mechanischen Verhältnissen hinreichend zu erklären. Irgendwelche Rück¬ 
schlüsse auf eine Aenderung in der Arbeitsweise des Herzens sind hieraus 
also nicht zu ziehen. 

Als Beleg für das Gesagte seien hier einige unserer Kurven eingefügt. Diese 
sowie auch die später zu besprechenden Kurven sind alle von links nach rechts zu 
lesen. Die unten gegebenen Zeitmarken entsprechen ganzen Sekunden; jede ö.Sokunde 
ist stärker markiert, ln der direkt über den Zeitmarken laufenden Linie finden sich 
die Injektionen nach Zeit und Dauer verzeichnet. Sämtliche wiedergegebenen Kurven 
(mit Ausnahme der Fig. 8) sind auf die Hälfte der Originalgrösse verkleinert. 

Kurve 1 stammt von einem 12,3 kg schweren kuraresierten und künstlich ven¬ 
tilierten Hunde* Blutdruck in der rechten Karotis 130 mm Hg. Die Injektion von 
5 ccm Hormonal bedingt eine Blutdrucksenkung bis zu 60 mm Hg. Dieses Minimum 
des Blutdruckes wird, vom Beginn der Injektion an gerechnet, nach */ 2 Minute erreicht. 
Während die Frequenz der Herzschläge bis dahin unverändert geblieben war, setzt 
hier eine mehr und mehr zunehmende Beschleunigung des Herzschlages ein, die rasch 
zu einem Wiederanstieg des Blutdruckes führt. Die ursprüngliche Druckhöhe wird 
nach 2 Minuten wieder erreicht und sogar unbedeutend überschritten, dabei hat sich 
die ursprüngliche Herzfrequenz jedoch nicht wiederhergestellt. Vor der Injektion und 
zu Beginn der Blutdrucksenkung betrug dieselbe durchschnittlich 148 Schläge pro 
Minute, während sie beim Wiederanstieg den Wert von 208 erreichte und sich zurZeit 
des gesteigerten Blutdruckes immer noch auf 188 hielt. 

Kurve 2, die ca. 40 Minuten vor Kurve 1 vom gleichen Hund gewonnen wurde, 
zeigt, dass auch schon viel geringere Hormonaldosen zu deutlich nachweisbaren Druck¬ 
senkungen führen. Karotisdruck zunächst 88 mm Hg. Die Injektion von 1 ccm Hormonal 
(d. i. ca. 0,08 ccm pro kg) setzt denselben in 35 Sekunden bis 58 herab. Ohne wesent¬ 
liche Aenderung der Herztätigkeit wird nach ca. 1 Minute ein Druck von 100 erreioht. 
Der Beginn der Blutdrucksenkung fällt auf dieser Kurve deutlich später als auf Kurve 1. 
Dies könnte darin begründet sein, dass die Konzentration des Hormonais im Blute 
hier keine so hohen Grade erreicht hat als im Fall der Kurve 1. Wahrscheinlich aber 
ist es einfach damit zu erklären, dass die geringe in die Vene eingeführte Hormonal¬ 
menge zunächst in der Vene stehen blieb und erst durch die nachfolgende Ringer¬ 
injektion in die Zirkulation gelangto. 

Die Kurven 3a und 3b geben einen Vergleich zwischen der Wirkung einer blossen 
Ringer- und einer entsprechenden Hormonalinjektion. Das Versuchstier (Hund) war 
nicht kuraresiert und atmete spontan. Im Anschluss an die Hormonalinjektion (ca. 0,5 
pro kg) tritt auch hier die regulatorische Beschleunigung wieder sehr deutlich hervor. 
An der mit X bezeichneten Stelle machte das Tier einen energischen Befreiungsver¬ 
such, was sich im weiteren Verlauf des Versuches mehrmals noch energischer wiederholte. 

Eine Blutdrucksenkung von sehr bedeutender Dauer zeigt Kurve 4, die ebenfalls 
von einem (kuraresierten) Hunde stammt. Nach der Injektion von ca.0,6 ccm Hormonal 
pro kg sinkt der Blutdruck von 117 auf 70 mm Hg, steigt dann wieder ein wenig an, 

Zeitsehr. f. klia. Medizin. 75. Bd. H. 3 u. 4 ]y 
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ohne jedoch während der Beobachtungsdauer von 2 Stunden den Anfangsdruck über¬ 
haupt je wieder zu erreichen. Sein Endwert betrug 83 mm Hg. Denselben Wert zeigte 
er schon 6 Minuten nach der Injektion, 4 Minuten später betrug er 76, nach weiteren 
7 Minuten wieder 81 mm Hg. Aehnliche Schwankungen zeigt auch der weitere Verlauf 
der Kurve. Die Herzfrequenz betrug vor der Injektion ca. 104, kurz nach dem Minimum 
des Blutdruckes 156 und ca. 2 1 /, Minuten nach dem Beginn der Injektion immer noch 
ca. 128 Schläge pro Minute. 

Eine Bestimmung des Angriffspunktes der blutdruckerniedrigenden 
Substanz haben wir nicht vorgenommen. Es muss also offen bleiben, ob 
es sich um eine direkte oder reflektorische Einwirkung auf die vaso¬ 
motorischen Gefässzentren handelt oder um eine periphere Beeinflussung 
des vasomotorischen Apparates bzw. der Gefässmuskeln selbst. Wir 
können nur angeben, dass ganz kleine Adrenalindosen jederzeit imstande 
sind, eine selbst durch grosse Dosen von Hormonal bedingte Blutdruck¬ 
senkung momentan zu kupieren und den Blutdruck unter Umständen 
über die Norm zu steigern. Einen solchen Fall mit einer allerdings 
ausnahmsweise grossen Adrenalindose zeigt die Fig. 5. Bei gleichzeitiger 
Injektion von Hormonal in grösseren und Adrenalin in ganz geringen 
Dosen wurde der Eintritt der Blutdrucksenkung für die Dauer der 


lilutriruck 


0 

Injektion 

Sekunden 


. Adrenalinwirkung vollkommen vereitelt, ln solchen Fällen bildete sich 
je nach der Grösse der Adrenalindosen früher oder später meist noch 
eine Blutdrucksenkung aus, da das Adrenalin in den verwendeten kleinen 
Dosen offenbar rascher aus dem Blut wieder verschwindet als das reich¬ 
licher eingeführtc Hormonal. Dieser Verschiedenheit der Resistenz 
beider Stoffe bei gleichzeitiger Verschiedenheit ihrer spezifischen Wirk¬ 
samkeit ist es wohl zuzuschreiben, dass es uns trotz mannigfacher Ver¬ 
suche nicht gelungen ist, die Hormonal- und Adrenalindosen in der 



Figur 5 (Versuch vom 3. IX. 1911). 
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Mischung so gegeneinander abzustufen, dass die Injektion ganz ohne 
Folgen blieb. 

Ueber die wirkliche Dauer der Wirkung bestimmter Hormonaldosen 
kann man sich aus den am sonst intakten Tier gewonnenen Blutdruck¬ 
kurven kein ganz sicheres Urteil verschaffen, da der Wiederanstieg des 
Blutdruckes durch die Aenderung der Herztätigkeit, wie gesagt, be¬ 
schleunigt wird und aus den pulsatorischen Wellen der Kurven ausser 
der Schlagfrequenz so gut wie nichts über die jeweilige Arbeitsweise des 
Herzens zu entnehmen ist. Beständen diese Schwierigkeiten nicht, so 
würde man nach Injektion gleicher Hormonaldosen bei gleich grossen 
Tieren derselben Art vermutlich keine so grossen Verschiedenheiten der 
Wirkung beobachten, wie es nach den oben gegebenen Werten für die 
Dauer und das Ausmass der Blutdrucksenkung scheinen könnte, die 
z. T. durch die Arbeitsweise des Herzens mitbestimmt werden. Aehn- 
liche Verhältnisse könnten eventuell auch für jene oben erwähnten Fälle 
in Betracht kommen, bei denen die depressorische Wirkung gleicher 
Hormonaldosen mit jeder folgenden Injektion geringer wurde, obgleich 
der Blutdruck seine ursprüngliche Höhe jedesmal zuvor wieder er¬ 
reicht hatte. 

Uebrigens bleibt das Hormonal, speziell in grösseren Dosen, auch 
nicht immer ohne Einfluss auf den Herzmuskel selbst. Sowohl bei Katzen 
als besonders bei Kaninchen haben wir wiederholt gesehen, dass Injektionen 
von 1 ccm pro kg von einer Irregularität sowie von, wie es scheint, 
partiellen Asystolien des Herzens gefolgt waren, die zu regellos wechseln¬ 
dem Steigen und Fallen des Blutdruckes führen konnten. Auch beob¬ 
achteten wir gelegentlich ziemlich periodisch sich wiederholende Gruppen¬ 
bildungen in der Herztätigkeit. Die Erscheinungen vonseiten des Herzens 
traten übrigens nur nach Injektionen von 1—2 ccm pro kg in bedroh¬ 
licher Form auf und auch hier nicht regelmässig. Einen Fall von Herztod 
bei einer Katze haben wir in einer vorläufigen kurzen Mitteilung bereits 
zur Sprache gebracht 1 ). Es handelte sich um eine Katze von etwas 
über 4 kg Gewicht, der 10 ccm Hormonal (also pro kg nahezu 2,5 ccm) 
injiziert worden waren. 

Die beiden Figuren 6 und 7 sind diesem Versuche entnommen. Figur 6 zeigt 
den Injektionsmoment und die gleich mit Beginn der Blutdrucksenkung einsetzende 
enorme Verlangsamung des Herzschlages von etwa 194 auf 96 Schläge pro Minute. 
Die Vagi waren intakt, doch haben wir ähnliche Erscheinungen, wenn auch weniger 
ausgesprochen, gelegentlich auch an vagotomierten Katzen und Hunden gesehen (vgl. 
hierzu oben Seite 280 Schwarz und Lederer). Auf Figur 7, welche die direkte 
Fortsetzung der Kurven 6 darstellt, kommt die mehr und mehr sich ausbildende 
Unregelmässigkeit des Herzschlages deutlich zum Ausdruck. An die Reihe regel¬ 
mässiger, allmählich wieder frequenter werdender Herzschläge schliesst sich eine 

1) Münch, med. Wochenschr. 1911. Nr. 46. 
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Gruppe offenbar alternierender Herzschläge an, und diese führen unter zunehmender 
Frequenz in ein Stadium über, in welchem die äusserste Irregularität des Herzschlages 
besteht. 

Auch den normalen Gang der Atmung fanden wir in vielen Fällen 
stark alteriert. Nach grösseren Hormonaldosen wurde die Atmung fast 
immer schneller und tiefer, d. h. deutlich forciert. Es ist nicht un¬ 
wahrscheinlich, dass die Tiere einfach infolge der starken Blutdruck¬ 
senkung und ihrer Folgeerscheinungen dyspnoisch wurden. Die krampf¬ 
haften Atembewegungen waren auch bei sehr tiefer Narkose oft von so 
starken motorischen Reizzuständen und allgemeiner Unruhe des Tieres 
begleitet, dass wir uns im Interesse eines geordneten Fortganges der 
Versuche wiederholt zur Injektion von Kurare und Einleitung der künst¬ 
lichen Atmung veranlasst sahen. In mehreren Fällen wandten wir das 
Kurare auch prophylaktisch an. Dasselbe zeigte in den zur motorischen 
Lähmung eben ausreichenden Dosen an sich keinen nachweisbaren Ein¬ 
fluss auf den geschilderten Verlauf der Blutdrucksenkung sowie der Er¬ 
scheinungen von seiten des Herzens. In anderen Versuchen immobili¬ 
sierten wir die Tiere dadurch, dass wir ihnen kurz vor der Injektion 
das Rückenmark dicht unterhalb der Medulla oblongata durchtrennten 
und sie künstlich ventilierten. Auch nach diesem Eingriff war die Blut¬ 
drucksenkung durch Hormonal immer sehr gut ausgebildet, obgleich der 
vom bulbären Vasomotorenzentrum aus unterhaltene Gefässtonus auf¬ 
gehoben worden war. 

b) Wirkung auf die Gerinnungsfähigkeit des Blutes. 

Der zweite Punkt, auf den wir unsere Untersuchung richteten, war 
die Frage nach der Beeinflussung der Blutgerinnbarkeit durch das Hor¬ 
monal. Wie aus der oben gegebenen Zusammenstellung der älteren 
Arbeiten zu ersehen ist, kommt den meisten der bis jetzt untersuchten 
Organextrakte sowie dem Pepton Witte eine zum Teil ausserordentlich 
starke gcrinnungshemmende Wirkung zu. Wie beiläufig bemerkt sei und 
beispielsweise aus Arbeiten Friedrichs 1 ) und Popielskis 2 ) hervorgeht, 
dürfte es sich hierbei wahrscheinlich nicht um eine Wirkung der in den 
Extrakten enthaltenen Peptone, sondern vermutlich der Albumosen 
oder anderer Beimengungen handeln. 

Bei der Durchführung der Versuche gingen wir so vor, dass wir die 
Gerinnungszeit des Blutes zunächst vor der Injektion des Hormonais an 
mehreren Blutproben bestimmten, die wir unmittelbar aus der Karotis 
entnahmen und in gut gereinigten Reagenzgläsern auffingen. Die Volumina 
der einzelnen Proben wurden immer schätzungsweise gleich gross gemacht 
und dürften zwischen 4 und 5 ccm Blut betragen haben. Nach Fest- 

1) Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73. II. 2. 1004 (siehe die einschlägige Literatur 
S. 5 des .Separatabdruckes). 

2) i’llügers Arch. 1009. Bd. 128. S. 217. 
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Stellung der normalen Gerinnungszeit wurde das Hormonal (meist etwa 
1,5 ccm pro kg) in die Vena jugularis injiziert. Die auf ihre Gerinn¬ 
barkeit zu prüfenden Blutproben wurden dann in zuerst kürzeren, später 
längeren zeitlichen Intervallen gleichfalls aus der Earotis entnommen. 
Hierbei Hessen wir das endständig in der Arterie stehende Blut, das nicht 
an der Zirkulation teilnahm, jedesmal zunächst abfliessen. Auf Konstanz 
der Temperatur wurde natürlich geachtet. 

Das Ergebnis zweier dieser Versuche ist aus den Kurven der Figur 8 
zu entnehmen, in welchen der jeweilige Ordinatenwert der nach Minuten 
bemessenen Gerinnungszeit der vor und nach der Hormonalinjektion ent¬ 
nommenen Blutproben entspricht, während sich die seit der Injektion ver¬ 
strichene Zeit aus dem Abszissenwert ergibt. Der Moment der Injektion 
ist mit H bezeichnet und fällt für beide Kurven zusammen. 



Die punktiert gezeichnete Kurve zeigt den Verlauf der Aenderung 
in der Blutgerinnungszeit bei einem Hunde, dem etwa 1,5 ccm Hormonal 
pro kg einverleibt worden war (Versuch vom 26. 10. 11). Temperatur 
22° C. Die ausgezogene Kurve demonstriert die entsprechenden Verhält¬ 
nisse für eine Katze bei einer Hormonaldosis von etwa 2 ccm pro kg. 
Temperatur 20,5° C. 

Wie man sieht, bedingt das Hormonal eine nicht unbedeutende Ver¬ 
zögerung der Blutgerinnung. Eine vollständige Hemmung derselben, wie 
sie beispielsweise von Czubalski 1 ) nach Injektion von frischem Darm¬ 
extrakt und von Popielki 2 ) nach Injektion von Pepton Witte gefunden 
wurde, trat in den von uns beobachteten Fällen nicht ein. Wir gingen 
aber auch nie über Dosen von 2 ccm pro kg hinaus. Vermutlich wäre 
der Effekt bei noch grösseren Hormonalmengen entsprechend stärker 
gewesen, doch kommen solche für die klinische Verwertung nicht in 
Betracht. 


1) Pflügers Arch. 1908. Bd. 121. S. 395. 

2) Pflügers Arch. 1909. Bd. 126. S. 483. 
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c) Sekretorische Wirkungen. 

Als weitere Wirkung des Hormonais im Tierorganismus sei die An¬ 
regung der Sekretion der Speicheldrüsen angeführt. Es war eine in 
unseren Versuchen fast regelmässige Beobachtung, dass nach der Hor- 
monalinjektion eine sehr reichliche Salivation bei den Versuchstieren auf¬ 
trat. Diese Erscheinung war so ausgesprochen, dass es überflüssig schien, 
sich durch Messung des aus dem Speichelgang ausfliessenden Minuten- 
voluras über die Steigerung der Speichelsekretion zu vergewissern. Da¬ 
gegen lag es nahe, derartige Untersuchungen bezüglich der Pankreassaft- 
und Gallensekretion durchzuführen. Zu diesem Zwecke banden wir vom 
Lumen des eröffneten Duodenums aus feine Glaskanülen in den Ductus 
pancreaticus und in den Ductus choledochus ein und stellten die pro 
Minute ausrinnende Tropfenzahl durch graphische Registrierung fest. Für 
eine deutliche Anregung der Leber und der Bauchspeicheldrüse gewannen 
wir in diesen Versuchen keine Anhaltspunkte. War vor der Injektion 
keine Sekretion der genannten Drüsen vorhanden, so trat auch während 
der ganzen durchschnittlich 2stündigen Beobachtungsdauer keine ein, 
oder es wurden so geringe Mengen Sekret geliefert, dass der Schluss auf 
eine Anregung der Drüsen nicht gerechtfertigt erscheint. Desgleichen 
zeigte eine bereits vor der Injektion bestehende Sekretion keine bemerkens¬ 
werten Veränderungen unter dem Einfluss des Hormonais. Zu dieser 
Frage wurden nur wenige orientierende Versuche angestellt. 

d) Wirkung auf die Darmbewegung. 

Zur Untersuchung der Hormonalwirkung auf die Peristaltik haben 
wir 2 Methoden benutzt. Die eine von ihnen sollte Aufschluss geben 
über die Verhältnisse der Darmbewegung beim lebenden Tier, bei dem 
vor allem die Zirkulation und die Funktionen des Zentralnervensystems 
erhalten waren, die andere betraf die Beobachtung ausgeschnittener 
Darmstücke. 

Bei den Versuchen nach der ersten Methode banden wir einen 
Gummiballon in eine der obersten Darmschlingen ein und vcrzcichneten 
die Kontraktionen der Ringmuskulatur durch Luftübertragung nach dem 
Mareysehen Prinzip. Als Aufnahmeballon benutzten wir ein ausgesucht 
weiches, länglich ovales Gummihütchen, wie man es zum Verschluss von 
Pipetten zu verwenden pflegt. Es füllte das Lumen des erschlafften 
Dünndarmes gerade aus; seine Masse betrugen etwa 2 zu 1 cm. Die 
Uebertragung auf den Registriertambour mit Stirnschrciber geschah mittels 
eines dünnen starrwandigen Gummischlauches. Der Aufnahmcballon setzte 
den sich kontrahierenden Ringmuskeln beim Ablauf peristaltischcr Wellen 
einen nur ganz unerheblichen Widerstand entgegen; andererseits folgte 
die äusserst feine Membran des Registriertambours schon den geringsten 
Volumenänderungen des Ballons. Die Empfindlichkeit der Methode war 
für unsere Zwecke jedenfalls ausreichend. Wir haben uns in Vorversuchen 
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an anderweitig verwendeten Tieren wiederholt davon überzeugt, dass 
Kontraktionswellen, die mit dem Auge eben wahrnehmbar waren, auch 
den Schreibhebel merklich in Bewegung setzten. 

Der Aufnahmcballon wurde durch eine kleine Schnittwunde, die 
dem Mesenterialansatz gegenüber in der Längsrichtung des Darmes an¬ 
gelegt war, in das Innere des Darmes eingeführt und ein Wandern oder 
Herausgleiten desselben beim Auftreten peristaltischer Wellen dadurch 
verhindert, dass der zur Luftübertragung dienende Gummischlauch an 
seiner Eintrittsstelle in den Darm in geeigneter Weise durch Ligatur 
fixiert wurde. Um sicher zu sein, dass die auf ihre Bewegungstätigkeit 
von uns untersuchte Darrastelle weder durch Zirkulationsstörung noch 
durch den mechanischen Reiz der Schnittführung oder der Ligatur ge¬ 
schädigt war, schoben wir den Ballon immer um ca. 20 cm, meist 
magenwärts, von der Einführungsstelle aus im Darmlumen vor. Nach 
lteponierung der vorgezogenen Darmschlingen wurde die Bauchwand 
rasch wieder vernäht und der Leib des Tieres mit körperwarmen 
Kompressen bedeckt. Knickungen des Transraissionsschlauches oder 
Kompression desselben in der vernähten Bauch wunde wurden sorgfältigst 
vermieden. Gleichzeitig mit der graphischen Verzeichnung der Peristaltik 
wurde meist die Registrierung des Blutdruckes vorgenommen. Ausser 
13 Katzen wurden 4 Kaninchen und 1 Hund nach dieser Methode unter¬ 
sucht. Die Vorbehandlung war bei sämtlichen Tieren gleich, das letzte 
Futter war 8—9 Stunden vor dem Versuch gereicht worden, die Narkose, 
die bei Tieren derselben Spezies immer gleicher Art war (s. oben S. 281), 
wurde möglichst oberflächlich gehalten, Morphium wurde nie gegeben. 
Von einer Verabreichung eines Abführmittels als „Schiebcmittcl“ haben 
wir natürlich abgesehen, um eine Verschleierung der Verhältnisse zu 
vermeiden. 

Die Ergebnisse, die wir bei diesen Versuchen erzielten, waren 
bezüglich einer Anregung der Peristaltik durch das Hormonal 
zum grössten Teil negativ. Obgleich in einzelnen Fällen 3 und 
4 Injektionen nacheinander vorgenommen wurden, so dass die Tiere im 
ganzen oft über 20 ccm Hormonal erhielten, sahen wir innerhalb einer 
Bcobachtungszeit von 2 bis 3 Stunden nur bei 4 von den 13 Katzen 
eine Peristaltik auftreten. Bei den 4 Kaninchen und dem Hunde blieben 
unsere Versuche, eine Darmbewegung auszulösen, überhaupt ohne jeden 
Erfolg. 

Im Hinblick auf dieses Gesamtergebnis erscheint uns die 
Annahme Zuelzcrs ungerechtfertigt, dass das Hormonal ein 
spezifisches Hormon für die Anregung der Darmperistaltik 
enthalte. Bei der grossen Zahl ganz erfolgloser Versuche könnte cs 
auf den ersten Blick sogar fraglich erscheinen, ob die Peristaltik in den 
4 positiven Fällen überhaupt als eine Folgeerscheinung der Hormonal¬ 
injektion angesprochen werden darf, da es bei den zahlreichen Rcflcx- 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untorsuchungen über die Wirkung des Hormonais. 


293 


möglichkeiten auf den Darm sehr wohl denkbar wäre, dass sie unabhängig 
von der Injektion zustande gekommen ist. Für einen der 4 positiven 
Fälle (Katze 10), bei der die Peristaltik erst 27 Minuten nach der In¬ 
jektion merklich wurde, konnten wir in der Tat auch bei eingehendem 
Studium der Kurve nicht den geringsten Anhaltspunkt für einen Zusammen¬ 
hang zwischen Injektion und Peristaltik aufdecken. Dagegen ergab sich 
aus den Kurven für die 3 anderen Fälle wenigstens die Möglichkeit eines 
solchen Zusammenhanges, der sich einmal aus dem verhältnismässig 
baldigen Eintritt der Peristaltik, dann aber vor allem aus den Blutdruck¬ 
verhältnissen ableiten lässt. 

Bei Katze 2, welche ca. 1,5 ccm Hormonal pro Kilogramm erhalten 
hatte, trat die Peristaltik bereits nach 2 Minuten auf, bei Katze 4 (mit 
ca. 2 ccm Hormonal pro Kilogramm) nach 8 Minuten, bei Katze 5 (mit 
ca. 1,75 ccm Hormonal pro Kilogramm) nach 5 Minuten. Die Zeit, 
welche zwischen der Injektion und dem ersten Merklichwerden peri- 
staltischer Wellen verstrich, war also immerhin verhältnismässig kurz, 
so dass ein Zusammenhang zwischen beiden Vorgängen vielleicht schon 
deshalb nicht absolut geleugnet werden kann. Ausserdem aber lässt sich 
in den 3 fraglichen Fällen auch ein Zusammenhang zwischen der blut¬ 
drucksenkenden Wirkung der Injektion und dem Auftreten der Peristaltik 
im Sinne Popielskis erkennen. Die Blutdrucksenkung war nämlich 
gerade in diesen Fällen sehr stark, auch wurde, wenigstens bei Katze 4 
und 5, der Anfangsdruck während der Dauer des Versuches nicht wieder 
erreicht. Die letztere Erscheinung vor allem war hier merklich deutlicher 
vorhanden als bei der Mehrzahl jener Tiere, die im Anschluss an die 
Horraonalinjcktion keine Peristaltik zeigten. Man kann also in der Tat 
an eine Reizung der Darmmuskulatur durch die sich anhäufende Kohlen¬ 
säure denken. Bei Katze 2 lagen die Verhältnisse etwas anders; hier 
hatte sich die Blutdrucksenkung mit dem Beginn der Peristaltik eben 
wieder ausgeglichen, und der Blutdruck überstieg seinen Anfangswert in 
der Folge sogar bis um nahezu 25 mm Hg. Trotzdem ist es natürlich 
nicht ausgeschlossen, dass die Peristaltik auch in diesem Fall infolge 
einer ungenügenden Sauerstoffversorgung des Darmes während der Dauer 
der Blutdrucksenkung zustande kam. Lässt man dies gelten, so ist cs 
des weiteren auch ganz gut verständlich, dass die Darmbewegung trotz 
dem über die Norm gesteigerten Blutdruck noch einige Zeit fortbestand, 
da die im Gewebe angehäufte Kohlensäure doch erst allmählich wieder 
ausgewaschen wurde. Im übrigen passt dieser Fall auch insofern gut 
hierher, als die Peristaltik bereits nach 1 / i Stunde wieder völlig ge¬ 
schwunden, also nicht von entfernt so langer Dauer war wie 
bei den Katzen 4 und 5, bei denen der Darm 2 1 / i bzw. 4 Stunden in 
lebhafter Tätigkeit blieb. Ferner ist es bemerkenswert, dass eine zweite 
Injektion von ca. 1,5 ccm Hormonal pro Kilogramm bei Katze 2 die 
Peristaltik nur ganz andeutungsweise wieder in Gang brachte, dass gleich- 
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zeitig aber auch die Blutdrucksenkung au Umfang und Dauer beträchtlich 
hinter der ersten zurückblieb. Für den Fall der Katze 10 (mit ca. 1,4 ccm 
Hormonal pro kg) lässt sich ein entsprechender Zusammenhang unmöglich 
konstruieren, da der Blutdruck schon nach knapp einer Minute seine An¬ 
fangshöhe wieder erreicht hatte, die, beiläufig bemerkt, den enormen Wert 
von 184 mm Hg aufwies. Mit Einsetzen der (übrigens sehr lebhaften) 
Peristaltik ging der Blutdruck sodann vorübergehend etwas herunter, doch 
scheint uns dies eher eine Folge als die Ursache der Peristaltik zu sein. 

Obgleich es uns nach diesen Ergebnissen ausgeschlossen erscheint, 
dass die nach der Injektion gelegentlich beobachtete Peristaltik die primäre 
Wirkung des Hormonais darstellt, wollen wir doch 2 Stücke aus einer 
unserer Peristaltikkurven hier abbilden, um einen Eindruck von den zur 
Beobachtung gekommenen Bewegungsvorgängen am Darm zu geben. 
(Siehe Fig. 9 und 10.) 

Die Kurvenstücke sind dem Versuch an Katze 4 (25.9. 1911) entnommen. Die 
Peristaltik, die wie gesagt, 8 Minuten naoh der Injektion aufgetreten war, blieb ca. 2 
Stunden in voller Stärko bestehen, flaute dann allmählich ab, um schliesslich nach 
ca. 2 1 / i Stunden ganz zu verschwinden. Der Blutdruck hatte zu Beginn des Versuohs 
116 mm Hg betragen, war unmittelbar nach der Injektion auf 56 gefallen und stellte 
sich dann, unter häufigen kleineren Schwankungen, die auch auf den abgebildeten 
Kurven zu sehen sind, auf einen mittleren Wert von ca. 75 mm Hg ein, den er fast 
zwei Stunden beibehielt. Figur 9 umfasst etwa die 23. und 24. Minute nach der In¬ 
jektion und zeigt ausserordentlich kräftige peristaltischo Kontraktionen des Darmes, 
die sich ununterbrochen aneinanderreihen. Fig. 10 zeigt ein etwas späteres Stadium; 
sie entspricht etwa der 36. und 37. Minute nach der Injektion. Wie man sieht, hatte 
sich der Charakter der Darmbewegung inzwischen etwas geändert. Zwisohen die 
Gruppen der starken Kontraktionen sind jetzt Pausen eingeschaltet, in welchen der 
Darm mehr oder weniger vollständig in Ruhe blieb. 

Da sich in unseren Versuchen kein Anhaltspunkt für eine 
spezifische Wirkung des Hormonais auf die Darmbewegung 
ergab, so war es in unserem Zusammenhänge nicht weiter von Interesse, 
eingehend zu studieren, wie sich die verschiedenen peristaltikhemmend 
wirkenden Substanzen gegenüber dem Hormonal verhalten. Wir be¬ 
schränkten uns auf eine Prüfung der Wirkung ganz geringer Adrenalin¬ 
dosen auf die bestehende Peristaltik. Hierbei sahen wir uns bei der 
kleinen Zahl positiver Versuche auf einen einzigen Fall angewiesen 
(Katze 10), doch Hess sich die Adrenalininjektion hier mit immer demselben 
Erfolg mehrfach wiederholen. 

Wie kaum anders zu erwarten war, fanden wir, dass die Injektion 
von ca. Vio m f? Adrenalin den Darm unter Steigerung des Blutdruckes 
für die Dauer der Adrenalinwirkung vollständig stillstellte. Interessant 
war allerdings die, man kann sagen, strenge zeitliche Koinzidenz, mit 
welcher die beiden Wirkungen eintraten. Auch der Wiedereintritt der 
Peristaltik hinkte nur ganz unbedeutend hinter der Wiederherstellung der 
früheren Blutdruckhöhe her. Den Beginn der Adrenalinwirkung demon¬ 
striert Fig. 11. 
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Figur 10 (Versuch vom 25. IX. 1911). 
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Dio nach Aufhören der Peristaltik Testierenden kleinen Zacken sind durch die 
Kontraktionen des Zwerchfells bedingt und zeigen die Frequenz der Atmung. Die 
groben Blutdruckschwankungen, die der Adrenalininjektion vorangehen, haben mit der 
Atmung also nichts zu tun, sondern sind offenbar auf periodische Aendcrungen in der 
Tätigkeit der vasomotorischen Zentren zurückzuführen und als Siegm. Meyer sehe 
Wellen zudeuten. Diesog. Traube-Heringschen Wellenkommen wegen der fehlenden 
Koinzidenz mit dem Rhythmus der Atmung nicht in Frage. Das rechts neben der 
eigentlichen Kurve abgebildete Kurvenstück zeigt die Koinzidenzmarken für die ver¬ 
schiedenen Schreibhebol. Während dio Hebel für die Verzeichnung der Zeitmarken, des 
Injektionsmomentes und des Blutdruckes nahezu genau senkrecht Übereinanderstehen, 
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weicht der Hebel für die Verzeichnung der Darmbewegung in der Originalkurve 
also etwa um 2 cm nach links ab. 

Die geschilderten Ergebnisse der Versuche am lebenden Tiere Hessen 
erwarten, dass das Hormonal auch am isolierten Darme ohne Wirkung 
bliebe. Denn wenn dem Hormonal ein direkter erregender Einfluss auf 
die Zellen des Auerbachschen Plexus oder auf die Muskulatur des Darmes 
zukäme, so hätte sich dies in den beschriebenen Versuchen, sollte man 
meinen, in der Mehrzahl der Versuche irgendwie äussern müssen. Trotz¬ 
dem unterliessen wir die Untersuchung des isolierten Darmes nicht, weil 
hier übersichtlichere Verhältnisse vorliegen als beim Versuche am ganzen 
Tiere und z. B. die hemmenden Einflüsse des Zentralnervensystems ganz 
in Wegfall kommen. 

Die Versuche, die an isolierten Darmschlingen von Katzen und 
Kaninchen angestellt wurden, ergaben in keinem Fall einen Anhaltspunkt 
für eine peristaltikerregende Wirkung des Hormonais. Die G—8 cm langen 
uneröffneten Darrostücke wurden, vom Mesenterium befreit, zur Unter¬ 
suchung in körperwarme Ringcrsche Lösung gebracht und in horizon¬ 
taler Lage ca. 1 cm unter der Flüssigkeitsoberfläche gehalten; das eine 
Ende wurde an einer feststehenden Klemme befestigt, das andere, welches 
frei beweglich blieb, stand mittels eines über 2 Rollen geführten Bind¬ 
fadens mit dem schwach belasteten Schreibhebel in Verbindung. Die 
graphisch verzeichnetc Kurve gestattete also nur ein Urteil über die 
Tätigkeit der Längsmuskulatur. Ueber den Ablauf eigentlich peristaltiseher 
Wellen mussten wir uns durch den Augenschein unterrichten, was indes 
mit grosser Sicherheit möglich ist. Mit Ililfe einer elektrischen Heizvor¬ 
richtung konnte die Ringcrsche Lösung konstant auf 38—39° Celsius 
gehalten werden. 

Die ersten Versuche führten wir nun in der Weise durch, dass wir 
ein Darmstück zunächst einige Zeit in reiner Ringerlösung beobachteten, 
dann Hormonal in grossen Mengen (20 ccm auf ca. 400 Ringer) zufliessen 
licsscn und verfolgten, ob der Darm, falls er zuvor in Ruhe war, jetzt 
in Bewegung geriet, oder, falls er sich bereits in Tätigkeit befand, in der 
Folge lebhaftere und kräftigere Bewegungen ausführte. Diese Methode hatte 
den Nachteil, dass jede Möglichkeit fehlte zu beurteilen, ob Bewegungen, 
die nach dem Hormonalzusatz auftraten, durch das Hormonal ausgelöst 
wurden, oder ob sic (etwa infolge einer beginnenden Asphyxie) ohnedies 
aufgetreten wären. Um diese Unsicherheit auszuschalten, verwendeten wir 
in allen massgebenden Versuchen 2 ganz gleiche Anordnungen der 
beschriebenen Art nebeneinander, beschickten die eine von vorn herein 
mit Hormonal-Ringer, die andere mit reiner Ringerscher Lösung der¬ 
selben Temperatur und brachten in jede ein Präparat. Die Gleichwertig¬ 
keit der verwendeten Darmstücko scheint uns an sich dadurch genügend 
gewährleistet, dass wir stets 2 unmittelbar aneinandergrenzende Stücke 
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derselben Darmschlinge zum Versuch benutzten. Eine dabei immer noch 
mögliche zufällige Verschiedenheit der Präparate liess sich durch Häufung 
der Versuche vollends ausschliessen. 

Bei diesem Vorgehen fanden wir zwischen den beiden Vergleichs- 
präparatcn, von denen das eine der Hormonalwirkung ausgesetzt war, 
das andere nicht, keine nennenswerten Unterschiede. Jedenfalls über¬ 
wog das Hormonalpräparat in seiner Tätigkeit keineswegs 
über das in reiner Ringerlösung befindliche. Eher würde sich 
aus der Summe der Versuche das Gegenteil ableiten lassen, und zwar 
gilt dies sowohl bezgl. der sog. Pendel- als bezgl. der peristaltischen 
Bewegungen. Dies mag Zufall sein. 

Die beigegebene Figur 12, in der die beiden Vergleichskurven direkt überein- 
andergeschrieben sind, zeigt den Ringerdarin in sehr kräftiger dauernder Tätigkeit, 


Ringerdarin 


Hormonal- 

darm 


Figur 12. 
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während der Hormonaldarm sich in fast vollständig erschlafftem Zustande befindet. 
Die Präparate befanden sich zu dieser Zeit bereits 23 Minuten in ihren Lösungen, 
ohne dass der Hormonaldarm eine deutliche Bewegung gezeigt hätte. In der Figur 13 
war das Verhalten eher umgekehrt. Der Hormonaldarm verzeichnete hier ziemlich 
regelmässige Einzelkontraktionen der Längsmuskulatur, die sich eine an die andere 
reihen. Es bedarf wohl keiner Erwähnung, dass die hier demonstrierten Bewegungs¬ 
typen für den Ringer- und den Hormonaldarm nichts für die jeweilige Vorbehandlung 
Charakteristisches haben; wir hätten die Kurvenauswahl ebensogut umgekehrt treffen 
können. Auch können die abgebildeten Kurven natürlich nicht als Beleg für das oben 
erwähnte Resultat dieser Versuchsreihe dienen, sondern sollen nur zeigen, dass die 
Versuchsbedingungen so beschaffen waren, dass normale Darmbewegungen zustande 
kamen. 

Zusammenfassung. 

In den oben mitgeteilten Untersuchungen wurde festgestellt, dass 
das (aus tierischen Milzen hergestellte) Hormonal bei intravenöser Injektion 
etwa denselben Komplex von Erscheinungen im Tierorganismus hervorruft, 
wie er für eine ganze Reihe anderer Organextrakte (Magen-, Darm-, 
Gehirn-, Pankreas-, Blutextrakt) sowie für das Pepton Witte bekannt ist. 
Gleich im Anschluss an die Injektion tritt eine meist sehr 
bedeutende Blutdrucksenkung ein, die schon nach wenigen Minuten 
wieder verschwindet, aber auch längere Zeit fortbestehen kann und, je 
nach der Grösse der Hormonaldosis, mit mehr oder weniger erheblicher 
Aenderung der Herztätigkeit und der Atmung einhergeht. Ferner be¬ 
steht in der ersten Zeit nach der Injektion eine deutlich nach¬ 
weisbare Herabsetzung der Gerinnbarkeit des Blutes. An sekre¬ 
torischen Wirkungen endlich wurde eine ausgesprochene Anregung der 
Speicheldrüsen beobachtet. 

Eine Peristaltik ist bei Injektionsversuchen am lebenden Tier nur 
ausnahmsweise (in 4 von 18 Versuchen) aufgetreten, und war cs der Fall, 
so Hess sich ein Zusammenhang mit der durch das Hormonal bedingten 
Blutdrucksenkung im Sinne Popielskis nicht verkennen. Sofern das 
Hormonal also überhaupt peristaltikanregend wirkt, handelt 
es sich offenbar um eine durch die Blutdrucksenkung bedingte 
sekundäre Wirkung; die ihm von Zuelzer zugeschriebene Be¬ 
deutung eines spezifischen Peristaltikhormons scheint dem 
Hormonal jedenfalls nicht zuzukommen. Auf den in Ringerscher 
Lösung schwimmenden isolierten Darm blieb das Hormonal ohne jede 
nachweisbare Wirkung. 

Durch diese Feststellungen ist für die Beurteilung der nach Horiuonal- 
injektion am Menschen zu beobachtenden Erscheinungen eine experimen¬ 
telle Grundlage geschaffen. Ob hiernach eine weitere therapeutische 
Verwendung des Mittels geboten ist, muss zweifelhaft er¬ 
scheinen, zumal die Injektionen wegen der oft tiefgreifenden Wirkungen 
auf den Zirkulationsapparat (und auf die Gerinnbarkeit des Blutes) in 
keinem Falle ganz unbedenklich sind. 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 3 u. 4. .>q 
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Für eine Erklärung speziell der lange (bis zu 2 Jahren) nach¬ 
haltenden Dauerwirkungen auf die Darmbewegung, die dem Hormonal von 
vielen Seiten nachgerühmt werden, hat sich aus den Tierexperimenten 
nicht der geringste Anhaltspunkt ergeben. Vermutlich handelt es sich 
hierbei um reine Suggestiv Wirkungen, bezw. um den Erfolg einer sach- 
gemässen Regelung der Diät. 

Nachdem unsere Versuche bereits abgeschlossen waren und die 
oben mitgeteilten Ergebnisse vollständig fertig Vorlagen, erschien am 
18. Januar 1912 aus dem Popielskischen Laboratorium eine Unter¬ 
suchung von v. Sabatowski *), deren Fragestellung und Methoden sich 
mit den unserigen zum grössten Teil decken. Auch die Ergebnisse 
stimmen mit den von uns geschilderten in den wesentlichen Punkten 
überein. Nur bezüglich der gerinnungshemmenden Wirkung des Hormonais 
hat v. Sabatowski viel bedeutendere Effekte erhalten als wir und gibt 
z. B. an, bereits bei Dosen von 1 ccm pro k'g Tier eine vollkommene 
Ungerinnbarkeit des Blutes beobachtet zu haben, was wir für keinen 
unserer Fälle bestätigen können. Im übrigen aber steht auch nach seinen 
Befunden die Blutdrucksenkung durchaus im Vordergrund der Erschei¬ 
nungen und wird auf Grund der nach dieser Richtung hin gewonnenen 
Ergebnisse allein für die gelegentlich auftretende Peristaltik verantwort¬ 
lich gemacht. 

Damit fanden auch unsere 1 2 ) bereits im November 1911 mitgcteilten 
Erfahrungen über die Wirkung des Hormonais auf den Zirkulationsapparat 
eine willkommene Bestätigung von anderer Seite. Da v. Sabatowski 
an keiner Stelle seiner ca. 2 Monate jüngeren Publikation hierauf Bezug 
nimmt, so nehmen wir an, dass ihm unsere Arbeit bei der Durchsicht 
der Literatur entgangen ist. 

1) Wien. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 3. S. 116. 

2) Münch, metl. Wochenschr. 1911. Nr. 46. 
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XVII. 

Aus der I. med. Klinik (Prof. Dr. C. v. Noorden) und der II. Frauen¬ 
klinik (Prof. Dr. E. Wertheim) in Wien. 

Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in der 

Gravidität,*) 

Von 

A. Leimdörfer, J. Novak und 0 . Porges. 

Gewisse Achnlichkeiten, welche zwischen den Zellen maligner Tumoren 
und embryonalen Zellelementen bestehen, sind zuerst den pathologischen 
Anatomen aufgefallen und von einzelnen Forschern sogar zur Stütze 
theoretischer Spekulationen, welche das Wesen der Geschwülste unserem 
Verständnis näher bringen sollten, herangezogen worden. Neuere biolo¬ 
gische Forschungen haben weitere Beiträge zu diesem Thema gebracht. 
Hierher gehört das von Hess und Saxl 1 2 3 ) beobachtete Ausbleiben einer 
Verfettung von Karzinomzellen und embryonalen Zellen bei der Vergiftung 
mit Phosphor, der von Kraus, Winternitlz und Ishivara 8 ) erhobene 
Befund, dass man die zur Ausführung der Freund-Kaminerschen 4 5 ) 
Karzinomreaktion verwendeten Karzinomzellen durch embryonale ersetzen 
könne, und andere von diesen Autoren fcstgestellte Analogien im Ver¬ 
halten beider Zellarten gegenüber physikalischen Zustandsänderungen. 
Schon früher hatten Kraus und v. Graff 6 ) gefunden, dass die Freund- 
Karn inersche Reaktion nicht auf krebskranke Individuen beschränkt ist, 
sondern auch bei den Trägerinnen embryonaler Organgebilde, bei Graviden 
in den letzten Schwangerschaftsmonaten, vorkommt, v. Graff und 
Zubrzycki 6 ) beobachteten eine Analogie im Verhalten der roten Blut¬ 
körperchen des Nabelschnurblutes und jener von Karzinomkranken gegen¬ 
über dem Kobragift. Eine weitere Parallele ergibt sich aus der von 
Salomon und Saxl 7 ) bei Karzinomkranken, von Falk und Hcsky 8 ) 


1) Vortrag in der k. k. Gesellschaft der Aerzte in Wien am 19. 1. 1912. lief. 
Wien. klin. Wochensclir. 1912. Nr. 4. 

2) Hess und Saxl, Beiträge zur Karzinomforschung aus der I. med. Klinik in 
Wien 1909. Heft 1. Verlag von Urban & Schwarzenberg. 

3) Kraus, Winternitz u. Ishivara, Deutsche med. Wochcnschr. 1912. Nr. 7. 

4) Freund und Kaminer, Wien. klin. Wochensclir. 1910. Nr. 34 und 
Biochem. Zeitschr. 1910. 26. 312. 

5) Kraus und v. Graff, Wien. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 11. 

6) v. Graff und Zubrzycki, Arch. f. Gyn. 1912. 95. 732. 

7) Salomon und Saxl, Beiträgo zur Karzinomforschung aus der I. med. Klin. 
in Wien. 1910. 2. Heft, S. 29. Verlag von Urban & Schwarzenberg. 

8) Falk und Hesky, Diese Zeitschr. 1911. 71. 261. 
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bei Graviden nachgewiesenen Vermehrung des Polypeptid-Stickstoffs im 
Harn. Auch die Lipämie Gravider findet ihr Analogon in der häufig 
beobachteten lipämischen Blutbeschaffenheit Krebskranker. 

Es lag daher der Gedanke nahe, zu untersuchen, ob auch die von 
Porges und Leimdörfer J ) beobachtete Herabsetzung der Blutalkaleszenz 
Karzinomkranker ihr Analogon in der Schwangerschaft besitzt. Eine 
genauere Orientierung über die Blutalkaleszenz in der Gravidität schien 
uns auch aus andern Gründen wünschenswert. Die Bedeutung 
dieser Frage hebt schon Magnus-Levy *) hervor, nach dessen Ansicht 
das Verhalten der Blutalkaleszenz einer erneuten theoretischen Erörterung 
so dringend bedarf, wie wenig andere Kapitel der Physiologie. „Von 
einer gründlichen Durcharbeitung dieses Gebietes wird es abhängen, ob 
die Lehre von der Blutalkaleszenz neue Fruchtbarkeit für Theorie und 
Praxis zu gewinnen vermag.“ 

Angesichts der Schwierigkeiten, auf direktem Wege chemisch wohl 
charakterisierte Substanzen zu ermitteln, die Veränderungen der Blut¬ 
alkaleszenz bei Schwangeren hervorrufen und bei abnormer Anhäufung 
krankhafte Erscheinungen bedingen könnten, verfolgten unsere Unter¬ 
suchungen das Ziel, uns über gröbere Verschiebungen der sayeren Valenzen 
im Blute der Schwangeren zu orientieren. 

Bekanntlich treten sauere Abbauprodukte bei der Verarbeitung aller 
3 Arten von Nährstoffen, der Eiweisskörper, Kohlenhydrate und Fette auf. 
Die grösste Bedeutung kommt wegen ihres quantitativen Vorherrschens 
der Kohlensäure zu, eine geringere anderen normalen saueren Abbau¬ 
produkten wie der Harnsäure, Hippursäure u. dgl. Unter pathologischen 
Verhältnissen spielen einige sauere intermediäre Stoffwechselprodukte, 
welche normaler Weise in dem Masse, als sie entstehen, auch weiter 
verbrannt werden, eine wichtige Rolle. Dazu gehören die beim Fettab¬ 
bau entstehenden Oxysäuren, die Acetessigsäure und die 0-Oxybuttersäure, 
ferner die Milchsäure und vermutlich auch die bei der unvollständigen 
Oxydation von Eiweisskörpern auftretenden Oxyproteinsäuren. 

Die Bestimmung der Blutalkaleszenz gewährt uns nun einen 
Aufschluss über eine Vermehrung, beziehungsweise über das Vorhanden¬ 
sein solcher sauerer Substanzen. Früher benützte man hierzu die 
Titration des deck- oder lackfarbenen Blutes, welche aber wegen der 
Eigenfarbe desselben, seines Eiweissgehaltes und seiner sonstigen kom¬ 
plizierten Zusammensetzung nur sehr unzuverlässige Resultate lieferte. In 
letzter Zeit hat man sich zu diesem Zweck der Bestimmung der H-Ionen- 
Konzcntration mit Hilfe der Gasketten bedient, einer Methode, die sehr 
kompliziert ist und überdies über das Verhältnis der fixen Säuren zur 

1) Porges und Leimdörfer, Beiträge zur Karzinomforschung aus der I. med. 
Klinik in Wien. 1911. 3. Heft, S. 141. Verlag von Urban & Schwarzenberg. 

2) Magnus-Levy, in v. Noordens Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. 
190G. 1. 197. 
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Kohlensäure, das für die vorliegende Frage von grösster Wichtigkeit ist, 
keinen Aufschluss gewährt. Etwas Aehnliches ist von der jüngst empfohlenen 
Indikatorenmethode zu sagen. 

Nun haben wir in jüngster Zeit mit der Bestimmung der C0 2 -Spannung 
einen neuen Weg gefunden, um Veränderungen der Blutalkalcszenz unserer 
Beobachtung zugänglich zu machen. Diese Methode hatte ihre Vorgängerin 
in einer anderen, welche mit der Ermittlung der auspumpbaren Kohlen¬ 
säuremenge dasselbe Ziel verfolgte. Die aus der letzteren gefolgerten 
Schlüsse auf die Blutalkaleszenz sind aber nur bis zu einem gewissen 
Grade gestattet, weil die auspumpbare Kohlensäure auch von dem Gehalt 
des Blutes an kohlensaueren Salzen abhängt. Die Kohlensäurespannung 
dagegen gibt uns — wie aus den folgenden Ueberlegungen hervorgeht — 
einen korrekten Massstab für Verschiebungen in den saueren Valenzen des 
Blutes. 

Die schon vor Dezennien von Schwarz, Rosenthal, Traube, 
Pflüger, Bert, Zuntz u. A. festgestellte Tatsache, dass Kohlensäure¬ 
anhäufung und Sauerstoffmangel das Atemzentrum reizen, wurde durch 
Untersuchungen Haldanes und seiner Mitarbeiter 1 ), welche den genaueren 
Mechanismus der Atemregulation erforschten, ergänzt. Diese konstatierten, 
dass es die Kohlensäurespannung ist, welche das adäquate Reizmittel für 
das Atemzentrum bildet. Herabsetzung der C0 2 -Spannung bedingt Apnoe, 
Erhöhung derselben Hyperpnoe. Die C0 2 -Spannung ist aber eine direkte 
Funktion der freien, resp. physikalisch gebundenen Kohlensäure, welche 
denjenigen Anteil der Gesamt-Kohlensäure darstellt, der H-Ionen bildet. 

Da man nun seit den bekannten Untersuchungen Walthers 2 ) weiss, 
dass Säuren das Atemzentrum reizen, so lag der Gedanke nahe, dass 
auch die Kohlensäure nur vermöge ihrer Säurenatur wirksam sei. 
Lehmann 8 ), der als erster diese Vermutung aussprach, suchte im 
Zuntz’schen Institute experimentelle Beweise für die Richtigkeit dieser 
Anschauungen zu gewinnen. In Verfolgung dieses Gedankenganges kam 
dann auch Winterstein 4 ) auf Grund von Versuchen, in denen er über¬ 
lebende Säugetiere mit salzsauerer Ringerlösung durchspülte, zu der An¬ 
schauung, dass weder der Sauerstoffmangel noch die Kohlensäurespannung 
als solche, sondern einzig und allein die Wasserstoffionenkonzentration 
des Blutes die chemische Regulierung der Atmung besorgt 6 ). 

1) Haldane und Priestley, Journ.of Physiology. 32, 225. 1905. — Haldane 
und Poulton, Joum. of Physiology. 37, 390. 1908. — Boycott und llaldane, 
Journ. of Physiology. 37, 355.1908. — Douglas und Haldane, Journ.of Physiology. 
38, 420. 1909. 

2) Walther, Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 7, 148. 1877. 

3) Lehmann, Pflügers Archiv, 42, 284. 1888. 

4) Winterstein, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 138, 107. 1911. 

5) Die Schlussfolgerungen Wintersteins wurden zwar jüngst von Laqueur 
und Verzär (Pflügers Arch. f. Phys. 143, 395. 1911) angegriffen und die atemreizende 
Wirkung der saueren Durchspülungsflüssigkeiten auf die in den Geweben freiwerdende 
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Auf anderem Wege kamen von klinischen Gesichtspunkten ausgehend 
Porges, Leimdörfer und Marcovici x ) zu demselben Schlüsse. Die 
C0 2 wirkt nach ihren Versuchen nur vermöge ihrer Säurenatur und teilt 
damit die Fähigkeit aller Säuren, das Atemzentrum zu reizen. Findet 
nun aus irgendeinem Grund eine Anhäufung von saueren Substanzen im 
Blute statt, so kommt es zu einer erhöhten Reizung des Atemzentrums, 
in weiterer Folge zu einer verstärkten Atmung, zu einer Hyperpnoe oder 
„Ueberventilation“. Die unmittelbare Folge dieser Hyperpnoe ist eine Ver¬ 
armung des Blutes an C0 2 , was eine Entfernung von Säurevalenzen, somit 
eine Regulierung der Blntalkaleszenz bedeutet. Durch diesen Regulations¬ 
vorgang wird in automatischer Weise die normale Reaktion des Blutes 
«erhalten. Die C0 2 -Spannung des Blutes wird also bei einer Vermehrung 
der übrigen saueren Valenzen vermöge der Ueberventilation herabgesetzt 2 ). 
Ein klinisches Symptom, welches uns die Anhäufung sauerer Produkte 
im Blute verrät, ist eben die Hyperpnoe, die Ueberventilation, welche 
bei einzelnen Krankheitszuständen, wie beim Coma diabeticum, 
uraemicum, bei Zirkulationsstörungen, bei der Bergkrankheit deutlich in 
Erscheinung tritt. 

Wir haben demnach in der Bestimmung der C0 2 -Spannung des 
Blutes ein Mittel in der Hand, um einen Aufschluss über die Anhäufung 
sauerer Substanzen im Blute zu gewinnen. Zur technischen Durchführung 
dieser Aufgabe bedienten wir uns einer von Plesch 3 ) angegebenen Methode, 
welche es uns gestattet, in einwandfreier Weiso die C0 2 -Spannung des 
Lungenblutes zu bestimmen. Sie gründet sich auf folgender Ueberlegung: 
In den offenen, mit der Aussenwelt kommunizierenden Lungcnalveolen 
findet in der Regel ein rascher, aber nicht ganz vollständiger Ausgleich 
zwischen den Blutgasen und der Lungenluft statt (offene Alveolarluft). 
Werden dagegen die atmenden Alveolen gegen die Aussenluft abge- 

C0 2 zurückgeführt. Als Grundlage für diese Anschauung diente den Autoren der 
Nachweis, dass zur Auslösung der Atmung durch C0 2 eine geringere H-Ionenkonzen- 
tration notwendig sei, als durch andere Säuren (Salzsäure, Essigsäure), Da aber dio 
Differenzen in der Diffusionsgeschwindigkeit und die verschiedenen Dissoziationsver¬ 
hältnisse der einzelnen Säuren im Kontakt mit den Geweben nicht in Rechnung gezogen 
sind, so kann die Beweiskraft der Argumente Laqueurs und Verzärs nicht aner¬ 
kannt werden. Schon ihre Versuche mit Durchströmung einer Kombination von Essig¬ 
säure und Natrium aceticura beweisen, dass Umsetzungen der einverleibten Substanzen 
mit den Salzen des Organismus eine Rolle spielen, und dass unter besonderen Um¬ 
ständen die Essigsäure ebenso atemreizend wirken kann wie die Kohlensäure. 

1) Porges, Leimdörfer und Marcovici, Diese Zeitschr. 73, 389. 1911. u. 
Wiener klin. Wochenschr. 1910. Nr. 40. 

2) Dass dio Kohlensäure einen nicht zu unterschätzenden Einfluss auf die 
H-lonenkonzentration des Blutes hat, geht aus einer jüngst veröffentlichten Arbeit von 
Hasselbaech und Lundsgaard hervor. (Biochem.Zeitschr.38,77. 1912). Sie wider¬ 
legt völlig den Einwand verschiedener Autoren, welche der Ansicht sind, dass die 
Kohlensäure als sauere Valenz im Blute vernachlässigt werden könne. 

3) Plesch, Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. 6, 380, 1909. 
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schlossen, so vollzieht sich in kurzer Zeit ein völliger Ausgleich zwischen 
den Blut- und Luftgasen entsprechend ihrer Gasspannung (geschlossene 
Alveolarluft). Unter diesen Bedingungen können wir die C0 2 -Spannung 
der Alveolarluft jener des Lungenblutes gleichsetzen. Die technischen 
Schwierigkeiten, welche sich der Gewinnung der Alveolarluft entgegen¬ 
stellen und früher nur unvollkommen überwunden wurden, umging Plesch 
in sehr einfacher Weise. Er lässt die Versuchsperson einigcmale in einen 
Gummisack ca. 25 Sekunden lang, bevor noch ein Blutkreislauf vollendet 
ist, aus- und wieder einatmen, wobei ein völliger Spannungsausgleich 
zwischen den Gasen des Lungenblutes und der Sackluft stattfindet. Be¬ 
züglich einer näheren Beschreibung des einfachen, entsprechend modifi¬ 
zierten Apparates und seiner Anwendung sei auf die Arbeit von Porges, 
Leimdörfer und Markovici 1 ) verwiesen. Die C0 2 einer abgemessenen 
Menge des im Sack enthaltenen Gasgemisches wird durch Kalilauge ab¬ 
sorbiert und aus der dadurch bedingten Volumdifferenz unter Berück¬ 
sichtigung von Volumschwankungen, die durch Temperatur- und Luft¬ 
druckveränderungen bedingt sind, die CO- 2 Spannung berechnet. 

Dass diese Methode gegenüber jener von Löwy 2 3 ), welcher die offene 
Alveolarluft aus der Exspirationsluft unter Berücksichtigung des „schäd¬ 
lichen Raumes“, d. i. des Rauminhaltes der Nase, der Trachea und der 
Bronchien, bestimmte, und gegenüber jener von Haldane und Pristley 8 ), 
welche den letzten Anteil der Exspirationsluft zur Gasanalyse verwendeten, 
den Vorteil einer grösseren Genauigkeit 4 ), gegenüber der Methode von 
Löwy und Schrötter 5 ), welche die geschlossene Alveolarluft durch Ein¬ 
führung eines Tamponkatheters in einen Bronchus gewannen, überdies 
den Vorteil der grösseren Einfachheit und der klinischen Anwendbarkeit 
besitzt, liegt auf der Hand. 

In der Tabelle I sind die Normalwerte für die C0 2 -Spannung zu¬ 
sammengestellt, welche mit Hilfe dieser Methode an verschiedenen, nicht 
graviden Frauen gewonnen wurden. Die meisten Zahlen liegen zwischen 
5,5 pCt. und 6,5 pCt. einer Atmosphäre. Bei einzelnen Individuen 
erreichen sie einen Wert von 7 pCt. und darüber. Als Durchschnittszahl 
fanden wir einen Wert von 6,05 pCt. Die C0 2 -Spannung ist, wie Porges, 
Leimdörfer und Marcovici 6 ) nachwiesen, bei einem und demselben 
Individuum unter gleichen Umständen an verschiedenen Tagen konstant, 
erfährt durch Nahrungsaufnahme eine Steigerung, durch leichte Muskel- 

1) Porges, Leimdörfer und Markovici, 1. c. 

2) Löwy, Pflügers Arch. 58, 416, 1894. 

3) Haldane und Pristley, 1. c. 

4) Die Methode von Haldane und Priestley dürfte überhaupt nur bei 
normal atmenden Versuchspersonen brauchbare Resultate ergeben; Untersuchungen 
an Kranken mit dieser Methode sind in vielen Fällen undurchführbar. 

5) Löwy und Schrötter, Zeitschr. f. exp. Palh. u. Ther. 1, 197, 1905. 

6) Porges, Leimdörfer und Markovici, 1. c. 
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Tabelle I. (Nichtgravide Frauen.) 


Zahl der 

Fälle 

Diagnose 

C0 2 -Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

1 

gesund 

5,86 

5,60 

5,46 

5,70 

5,44 

5.48 

5,52 

5.49 

5,75 

5,93 

2 

gesund 

5.81 

5,85 

6,08 

5.82 

6,35 

6,01 

3 

gesund 

7,00 

7,02 

6,41 

7,05 

7,30 

6,54 

4 

Gastroptose 

6,34 

5 

Gastritis chron. 

5,56 

6 

gesund 

5,73 

7 

Anämie 

5,74 

8 

Narbenstenose 
des Pylorus 
(operiert) 

6,17 

9 

Gastritis chron. 

6,20 

10 

Appendizitis 

6,15 

11 

Gelenk¬ 

rheumatismus 

6,55 

12 

Pyelitis 

5,66 


Mittel 

| 6,05 pCt. 


arbeit eine Erhöhung, durch stärkere eine Herabsetzung. Es müssen 

daher die Versuche unter gleichbleibenden äusseren Verhältnissen bei 

möglichster Ausschaltung dieser Faktoren vorgenommen werden. Die 

Werte differieren bei verschiedenen Frauen, wie aus den in der Tabelle I , 

angeführten Zahlen hervorgeht, innerhalb ziemlich weiter Grenzen. Wo- » 

rauf diese individuellen Unterschiede zurückzuführen sind, entzieht sich 

vorderhand unserer Beurteilung. 

Untersuchungen der vorerwähnten Autoren ergaben, dass die C0 2 - 
Spannung bei pathologischen Prozessen wie beim Emphysem und bei 
anderen Arten von pulmonaler Dyspnoe erhöht, bei anderen dagegen, 
wie bei der Karzinomkachexie, beim Diabetes, bei kardialer Dyspnoe 
und bei der Urämie herabgesetzt ist. In letzteren Zuständen handelt es 
sich entweder um eine vermehrte Bildung oder um eine herabgesetzte 
Ausscheidung sauerer Stoffwechselprodukte. Es besteht hierbei in Ueber- 
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einstimmung mit unseren früheren Ausführungen als klinisches Symptom 
die Ueberventilation. 

Unsere Untersuchungen an Schwangeren und Wöchnerinnen ergaben 
nun, dass die C0 2 -Spannung bei einem grossen Prozentsatz der 
Schwangeren niedrige Werte aufweist. Berücksichtigen wir die in 
der Tabelle II zusammengestellten, an 80 bloss in der Schwangerschaft 
untersuchten Frauen vermerkten Zahlen, so zeigten 77,5 pCt. eine C0 2 - 
Spannung, welche unter 5,5 pCt. einer Atmosphäre beträgt, 20 pCt. 
wiesen Werte auf, welche zwischen 5,5 pCt. und 6 pCt. lagen, nur 
2,5 pCt. der Graviden hatten eine 6 pCt. übersteigende C0 2 -Spannung. 
Der Durchschnittswert beträgt bei diesen 80 Frauen 5,27 pCt., der 


Tabelle II. (Bloss in der Schwangerschaft untersuchte Fälle.) 


Fort¬ 
laufende 
Zahl der 
Fälle 

wievielte 

Schwan¬ 

gerschaft 

Dauer der 
Schwan¬ 
gerschaft 

CO r Span- 
nong in pCt. 
einer 

Atmosphäre 

Fort¬ 
laufende 
Zahl der 
Fälle 

wievielte 

Schwan¬ 

gerschaft 

Dauer der 
Schwan¬ 
gerschaft 

COa-Span- 
nung in pCt 
einer 

Atmosphäre 

1 

_ 

II. L. M. 

5,18 

42 

X. 

IX. L. M. 

4,98 

2 

— 

II. L. M. 

4,58 

43 

III. 

VIII. L.M. 

5,44 

3 

— 

II. L. M. 

4,88 

44 

I. 

IX. L. M. 

4,94 

4 

— 

II. L. M. 

5,12 

45 

II. 

IX. L. M. 

5,23 

5 

— 

II. L. M. 

5,02 

46 

I. 

X. L. M. 

5,27 

6 

— 

11. L. M. 

5,56 

47 

I. 

IX. L. M. 

5,52 

7 

— 

II. L. M. 

5,88 

48 

I. 

IX. L. M. 

5,37 

8 

— 

II. L. M. 

5,55 

49 

I. 

IX. L. M. 

5,77 

9 

— 

II. L. M. 

5,26 

50 

I. 

VIII. L.M. 

5,37 

10 

— 

III. L. M. 

5,25 

51 

I. 

IX. L. M. 

5,17 

11 

— 

III. L. M. 

5,00 

52 

II. 

IX. L. M. 

5,46 

12 

— 

II. L. M. 

4,46 

53 

II. 

VIII. L.M. 

5,16 

13 

— 

11. L. M. 

4,96 

54 

III. 

IX. L. M. 

4,60 

14 

I. 

X. L. M. 

4,87 

55 

I. 

X. L. M. 

4,66 

15 

I. 

IX. L. M. 

4,89 

56 

I. 

IX. L. M. 

4,39 

16 

I. 

IX. L. M. 

5,0o 

57 

I. 

IX. L. M. 

5,31 

17 

I. 

X. L. M. 

4,79 

58 

I. 

IX. L. M. 

4,77 

18 

I. 

X. L. M. 

5,35 

59 

II. 

VIII. L.M. 

4,84 

19 

II. 

X. L. M. 

5,36 

60 

I. 

IX. L. M. 

5,09 

20 

II. 

X. L. M. 

5,05 

61 

III. 

IX. L. M. 

5,06 

21 

III. 

X. L. M. 

5,48 

62 

VIII. 

VIII. L.M. 

5,11 

22 

II. 

X. L. M. 

5,28 

63 

I. 

X. L. M. 

6,30 

23 

I. 

IX. L. M. 

5,49 

64 

I. 

VIII. L.M. 

5,45 

24 

I. 

IX. L. M. 

5,47 

65 

II. 

X. L. M. 

5,47 

25 

II. 

IX. L. M. 

4,88 

66 

I. 

VIII. L.M. 

5,39 

26 

I. 

IX. L. M. 

5,42 

! 67 

I. 

X. L. M. 

5,11 

27 

II. 

X.L.M. 

5,17 

1 68 

II. 

X. L. M. 

5,41 

28 

III. 

X. L.M. 

5,51 

69 

I. 

IX. L. M. 

5,69 

29 

— 

— 

5,36 , 

70 ; 

I. 

X. L. M. 

5,29 

30 

— 

— 

5,76 

71 

I. 

X. L. M. 

5,32 

31 

— 

— 

5,67 1 

72 

II. 

VIII. L.M. 

5,74 

32 

I. 

X. L. M. 

5,86 i 

73 

I. 

X. L. M. 

5,46 

33 

I. 

IX. L.M. 

5,64 

74 

III. 

X. L. M. 

5,40 

34 

I. 

IX. L. M. 

5,97 ! 

75 

I. 

X. L. M. 

5,18 

35 



5,83 j 

76 

I. 

X. L. M. 

5,45 

36 

I. 

X. L. M. 

5,02 ! 

77 

I. 

IX. L. M. 

5,16 

37 

VII. 

X. L. M. 

5,68 

78 

I. 

IX. L. M. 

5,48 

38 

III. 

X. L. M. 

5,85 

79 

IV. 

X. L. M. 

4,67 

39 

I. 

X. L. M. 

6,06 

80 

VI. 

VIII. L.M. 

4,89 

40 

I. 

IX. L.M. 

4,87 





41 

I. 

X.L.M. ' 

1 

4 ’ 75 , 



Mittel 

5,27 
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niedrigste Wert 4,39 pCt., der höchste 6,30 pCt. Wenn demnach auch 
die Unterschiede von der Norm meist nicht erheblich sind, was in An¬ 
betracht des Mangels klinisch in Erscheinung tretender Krankheitssymptome 
auch nicht zu erwarten war, so beweisen doch diese angeführten Zahlen, 
dass in der Regel die C0 2 -Spannung des Blutes bei Graviden herab¬ 
gesetzt ist. 

Im Wochenbett steigen die Werte für die C0 2 -Spannung rasch an, 
sodass schon nach wenigen Tagen die Norm erreicht wird. In der 
Tabelle III sind die an 20 gesunden Wöchnerinnen vom 5. —19. Wochen¬ 
bettstage ermittelten Zahlen zusammengestellt. Die Durchschnittszahl 
beträgt 5,97 pCt., der niedrigste Wert 5,14 pCt., der höchste 7,10 pCt. 


Tabelle III. (Bloss im Wochenbett untersuchte Fälle.) 


Fort¬ 
laufende 
Zahl der 
Fälle 

wievieltes 

Wochen¬ 

bett 

Wochen¬ 

bettstag 

COa-Span- 
nung in 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Fort¬ 
laufende 
Zahl der 
Fälle 

wievieltes 

Wochen¬ 

bett 

Wochen¬ 

bettstag 

COa-Sp&n- 
nung in 
pCt. einer 
Atmosphäre 

1 

1 . 

8. 

5,78 

12 

I: 

9. 

5,44 

2 

I. 

9. 

5,14 

13 

III. 

8. 

5,95 

3 

11 . 

9. 

6,02 

14 

II. 

8. 

5,74 

4 

II. 

11 . 

6,01 

15 

I. 

8. 

5,57 

5 

II. 

6. 

5,51 

16 

1 . 

5. 

5,73 

6 

III. 

5. 

6,35 

17 

I. 

9. 

6,18 

7 

I. 

16. 

6,41 

18 

III. 

8. 

6,17 

8 

III. 

19. 

6,10 

19 

I. 

9. 

6,55 

9 

VIII. 

16. 

5,34 

20 

— 

9. 1 

5,93 

10 

V. 

9. 

6,37 





11 

III. 

9. 

7,10 

• 



Mittel 

5,97 


Noch klarer wird uns dieses Verhältnis zwischen Schwangerschaft 
und Wochenbett, wenn wir die an derselben Frau vor und nach der Ge¬ 
burt bestimmten Werte für die C0 2 -Spannung betrachten. Wie wir aus 
der Tabelle IV ersehen, in welcher die an 15 Frauen ausgeführten der¬ 
artigen Untersuchungen zusammengestellt sind, steigt die C0 2 -Spannung 
im Wochenbett regelmässig an. Nur Fall 7 bildet eine scheinbare Aus¬ 
nahme, die offenbar dadurch bedingt ist, dass die Frau bereits am 
2. Wochenbettstage untersucht wurde. Die geringe Differenz zwischen 
den Werten (0,04 pCt.) liegt noch innerhalb der Fehlergrenzen. Der 
Durchschnittswert beträgt bei Frauen vor der Geburt 5,36 pCt., nach 
derselben 5,81 pCt. 

Die Herabsetzung der C0 2 - Spannung tritt schon in sehr frühen 
Schwangerschaftsstadien in Erscheinung, wie aus unseren Tabellen zu 
ersehen ist. Sie konnte bereits im 2. Monat nachgewiesen werden, stellt 
daher eine der frühesten Schwangerschaftsreaktionen dar. 

Suchen wir nach der Ursache dieses Phänomens, so könnte man 
zunächst an ein mechanisches Moment, an die Raumbeengung im Unter¬ 
leib durch den wachsenden Uterus und einen dadurch bedingten Zwerch¬ 
fellhochstand denken, welcher eine Aenderung der Atmung und auf 
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Tabelle IV. 

(Untersuchungen bei denselben Frauen vor und nach der Geburt.) 


Zahl 

der 

Fälle 

Schwangerschaft 

Wochenbett 

wievielte 

Gravidität 

Dauer der 
Gravidität 

COa* Span¬ 
nung in 
pCt. einer 
Atmosphäre 

Wochen¬ 
betts tag 

C0 2 -Span- 
nung in 
pCt. einer 
Atmosphäre 

1 

II. 

X. L.'M. 

5,44 

5. 

5,77 

2 

I. 

X. L. M. 

5,46 

{,?: 

5,81 

5,73 

3 

III. 

X. L. M. 

5,40 

6. 

6,30 

4 

I. 

X. L. M. 

5,29 

5. 

5,84 

5 

I. 

X. L. M. 

5.05 

4. 

5,87 

6 

II. 

X. L. M. 

5,83 

3. 

6,32 

7 

III. 

IX. L. M. 

5,11 

2. 

5,07 

8 

I. 

X. L. M. 

6,01 

4. 

6,19 

9 

I. 

X. L. M. 

5,56 

4. 

6,00 

10 

I. 

X. L. M. 

4,91 

5. 

5,32 

11 

I. 

x:l. m. 

5,59 

16. 

5,81 

12 

I. 

IX. L. M. 

5,57 

H: 

5,33 

5,62 

13 

III. 

X. L. M. 

5,24 

6. 

5,81 

14 

I. 

IX. L. M. 

4,87 

7. 

6,16 

15 

I. 

IX. L. M. 

5,07 

8. 

5,90 


Mittelwert: 5,36 

Mittelwert: 5,81 


diesem Wege auch der C0 2 -Spannung zur Folge hätte. Eine derartige 
Annahme ist schon aus theoretischen Gründen abzuweisen, weil die 
Ventilationsgrösse nur durch eine Reizung des Atemzentrums, nicht aber 
durch mechanische Einwirkungen auf die Atemorgane beeinflusst werden 
kann. Mechanische Momente ändern nur die Atemform. Da überdies 
die Herabsetzung der C0 2 -Spannung schon zu einer Zeit (bereits im 
2. Schwangerschaftsmonat) ausgeprägt ist, in welcher von einer Raum¬ 
beengung nicht gesprochen werden kann, so ist ein mechanischer ätiolo¬ 
gischer Faktor auszuschliessen. Es müssen daher chemische Reizmittel 
vorhanden sein, welche das Atemzentrum in einen erhöhten Erregungs¬ 
zustand versetzen. Dass dieser gesteigerte Reizzustand des Atemzentrums 
tatsächlich besteht, geht nun aus den Versuchen von L. Zuntz 1 ) und 
Magnus-Levy 2 ) hervor. Ersterer fand gelegentlich fortlaufender Unter¬ 
suchungen über den respiratorischen Stoffwechsel dreier Schwangerer 
eine bereits in früheren Stadien der Schwangerschaft nachweisbare 
Ueberventilation, welche er in eine Parallele mit der analogen Hyperpnoe 
bei der Bergkrankheit bringt. Auch er schliesst mit Rücksicht auf das 
frühzeitige Auftreten dieser Erscheinung das mechanische Moment der 
Raumbeengung aus und vermutet, dass ihre Quelle in saueren Stoff- 
wechselproduktcn — vielleicht fötalen Ursprungs — zu suchen sei. 
Ebenso lässt sich aus einer Tabelle von Magnus-Levy, die sich auf 


1) L. Zuntz, Arch. f. Gyn. 90, 452, 1910. 

2) Magnus-Levy, Zeitschr. f. Geb. u. Gyn. 52, 116, 1904. 
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den respiratorischen Stoffwechsel einer Schwangeren bezieht, rechnerisch 
die IJeberventilation ermitteln. (Vgl. Tabelle V nach Zuntz und Magnus- 
Lev y.) Wir sehen demnach, dass die von uns aus der herabgesetzten 


Tabelle V. 

a) Versuch von Magnus-Levy. 


Monat 

der 

Gravidität 

pCt. Sauer¬ 
stoffdefizit 
in der Ex- 
spir.-Luft 

Monat 

der 

Gravidität 

pCt. Sauer¬ 
stoffdefizit 
in der Ex- 
spir.-Luft 

3. 

4,06 

7. 

3,69 

4. 

4,12 

8. 

3,93 

5. 

4,06 

9. 

3,91 

6. 

3,81 

ausserhalb 

der Schwan¬ 
gerschaft 

4,25 


b) Versuche von L. Zuntz. 


Versuchsperson I. 

Versuchsperson II. 

Versuchsperson III. 


pCt. Sauer¬ 


pCt. Sauer¬ 


pCt. Sauer¬ 

Tag der 

stoffdefizit 

Tag der 

stoffdefizit 

Tag der 

stoffdefizit 

Gravidität 

in der Ex- 

Gravidität 

in der Ex- 

Gravidität 

in der Ex- 


spir.-Luft 


spir.-Luft 


spir.-Luft 

146 

3,74 

93 

3,91 

174 

(6,29) 

147 

3,83 

98 

3,88 

175 

4,44 

161 

3,44 

114 

4,04 

— 

4,39 

162 

3,90 

126 

3,98 

176 

4,19 

168 

3,68 

134 

3,69 

— 

4,20 

170 

3,84 

143 

4,15 



175 

3,32 

254 

3,89 



176 

3,53 

257 

3,57 



183 

3,44 

268 

3,56 



184 

3,54 

270 

3,64 



250 

3,66 

272 

3,58 



255 

3,57 

282 

3,88 



264 

3,45 





266 

3,58 





282 

3,29 





283 

3,28 

i 




Im nicht¬ 


Im nicht¬ 


Im nicht¬ 


graviden 

4,14 

graviden 

5,38 

graviden 

4,54 

Zustand 


Zustand 

i 

Zustand 



C0 2 -Spannung erschlossene gesteigerte Ventilation tatsächlich vorhanden 
ist. Folgen wir der in der Einleitung ausgesprochenen Ueberlegung, so 
kommen wir in weiterer Verfolgung der Kausalrcihc mit Notwendigkeit 
zu dem Schluss, dass die Hypcrpnoe, resp. der ihr zugrunde liegende 
erhöhte Reizzustand des Atemzentrums dureh sauere Substanzen bedingt 
ist, die in vermehrter Menge im Blute zirkulieren. 

Halten wir nunmehr in der Literatur Umschau nach Angaben über 
die Blutalkalcszenz in der Gravidität, so finden wir nur wenige 
Untersuchungen, welche mit nicht ganz verlässlichen Methoden "äus- 
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geführt sind. Im Gegensatz zu Blumreich 1 ), der eine erhöhte Blut- 
alkaleszenz im Tierversuch und beim Menschen beobachtete, konnten 
Zangemeister 2 ) und - Payer 3 ) eine herabgesetzte Alkalcszcnz nach- 
weisen 4 5 ;. Diese Untersuchungen sind mit der Titrationsmethode aus¬ 
geführt worden, deren technische Schwierigkeiten die Divergenz der 
Resultate zur Genüge erklären. 

Ob man die an die vorliegenden Untersuchungen anklingenden An¬ 
gaben von Zangemeister 6 ), sowie von Falk und Hesky 6 ) über eine 
Vermehrung des NH 3 -Stickstoffs im Harn Schwangerer im Sinne eines 
Regulationsmechanismus, der zur Neutralisation abnorm vermehrter 
Säuren dient, oder als Ausdruck einer Alteration des Stickstoflfabbaus 
in der Leber deuten soll, entzieht sich derzeit einer Entscheidung. 

Fragen wir uns nunmehr, welche sauere Substanzen für die von 
uns nachgewiesenc Graviditätsazidosis verantwortlich zu machen sind, so 
könnten wir in erster Reihe an die 0-Oxybuttersäure und die Azetessig- 
säure denken, zumal von uns 7 ) in einer früheren Arbeit die besondere 
Neigung der Schwangeren zur Azetonkörperausscheidung nachgewiesen 
werden konnte. Wir konnten jedoch durch besondere Untersuchungen 
feststellen, dass die C0 2 -Spannung zwar durch die Azetonkörper¬ 
ausscheidung, hervorgerufen durch kohlehydralfreie Kost, naturgemäss 
beeinflusst wird und in gewissem Grade mit ihr parallele Schwankungen 
zeigt, aber auch in Perioden, in denen sich bei gemischter Diät die 
Azetonkörperausscheidung in normalen Grenzen bewegt, subnormale 
Werte aufweist. (Vergl. Tabelle VI.) 

Wir können demnach die Azetonkörper als ausschlaggebende 
Quellen der Schwangerschaftsazidosis ausschliessen, wenn sie auch ge¬ 
legentlich eine Steigerung derselben bedingen können. 

In zweiter Linie käme die Milchsäure in Frage, welche bekanntlich 
unter besonderen Bedingungen im Organismus entsteht. Manche Unter¬ 
suchungen sprechen dafür, dass ihr eine bedeutungsvolle Rolle bei der 
Entstehung von Kohlenhydraten aus Eiweiss und beim Abbau des 
Traubenzuckers in den arbeitenden Geweben, speziell in der Muskulatur 
zukommt. Bei Sauerstoffmangel, bei starker Muskelarbeit, bei Leber¬ 
erkrankungen, bei einigen Vergiftungen, wie bei der P-, As- und CO- 
Intoxikation, bei krankhaften Zuständen wie bei der Eklampsie, 


1) Blumreich, Arch. f. Gyn. 59, 699. 1899. 

2) Zangemeister, Zcitschr. f. Geb. u. Gyn. 49, 92. 1903. 

3) Payer, vergl. v. Rosthorn, in v. Winckels Handbuch der Geburtshilfe, 
l./l. Bd., 339. 1903. 

4) Die Arbeiten von Lebedeff und Anufrijew, welche auch dieses Thema 
betreffende Angaben enthalten, waren uns nur in ganz kurzen Referaten zugänglich. 

5) Zangemeister, 

6) Falk und Hesky, 1. c. 

7) Borges und Novak, Berl. klin. Wochenschr. 1911, No. 39. 
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Tabelle VI. 


Fall 1. 

I. gravid, IX. Lunarmonat 


16 . 111 . | 

17.111. 

18.111. 
19. III. | 

20 . 111 . 


21.III 
22. III 


:< 


Dazu ab Mittag Brot u 
100 g Traubenzucker 
Kost wie oben, dazu 
Brot nach Belieben 


Fall 2. 

III. gravid, IX. Lunarmonat 



g 

o 

1 h 

2 ä 

• •*» ® 

c o £ 


g 

o 

i Im 

. ® 

c< c *• 


g 

i“ S 

Datura 

Azeton 

x srt 
? 

** 04 u ja 

Sa S & 

Datum 

Azeton 

o es; 

o. e v o. 
Cfi — C V) 

Datum 

Azeton 

S-o fi-g. 

X - S x 

in 

24 h 

a 

o ?“ i 
< 

in 

24 h 

**.3 a 

bfl 3 

JQ 

i 

in 

24 h 

V« t * © 2 

- Q i 

Ü P 2 

c < 

16 . in. 

0,4351 

0,539 

4,89 

4. IV. 

0,331 

O.sü 

4,94 

16.XII. 

0,012 

4,97 

17. III. 

1,6727 

3,98 

4,62 

5. IV. 

0,935 

4,49G 

4,71 

17.XII. 

0,014 

4,91 

18. III. 

2,0717 

10,99 

3,94 

6.1V. 

1,20 

5,251 

*> 001 

4,12 

18.XII. 

0,0055 

4,98 

19. III. 

1,578 

5,479 

3,97 

7. IV. 

8. IV. 

1,30 

14,26 

19.XII. 

0,0116 

' 4,84 

20. III. 

0,3444 

0,527 

/ 3,89 
\4,43 

4,44 1 

14,28 

4,60 

20. XII. 

21. XII. 

0,012 

0,012 

5,39*) 

4,90 

21. III. 

0,0089 

— 

5,03 

9. IV. 

— 

— 

5,05 


25. III. 

— 

— 

5,25 








Kost: 



Kost: 

/ 200 g Braten 


i 

200 g Braten 

i 100 g Schinken j 

'-t 

4. IV. 

100 g Schinken i 

( 3 Eier 

i £*’© 

5. IV. i 

3 Eier | 

I 50 g Käse 1 

|T 

6. IV. 1 

1 50 g Kiise l 

' 150 g Butter 

' Ui 

1 

150 g Butter / 


I’ !X* | Kost wie oben, dazu 


8.1V. 
9. IV 




Brot nach Belieben 


Fall 3. 

I. gravid, X. L. M. 


Kost: 

gewöhnliche, gemischte 

Anstaltskost 

*) nach dem Frühstück 

untersucht 


Osteomalazie, akuten gelben Lcberatrophic ist Milchsäure im Organismus 
nachgewiesen worden. Da anatomische Leberveränderungen in allen Ab¬ 
stufungen von geringfügigen Abweichungen bis zu ausgesprochen krank¬ 
haften Veränderungen bei Schwangeren nachweisbar sind, so wäre eine 
Anteilnahme der Milchsäure an der Erzeugung der Schwangerschafts- 
azidosis nicht ohne weiteres ausgeschlossen. Diesbezügliche Unter¬ 
suchungen sind noch im Gange. 

In dritter Reihe kämen andere sauere intermediärcStolfwechselprodukte 
in Betracht, vor allem die Oxyproteinsäuren, sauere Eiweissderivate, deren 
Vermehrung im Schwangerschaftsharn von Salomon und Saxl 1 ) nachge¬ 
wiesen wurde. Eine erhebliche Vermehrung anderer, bekannter, auch im 
normalen Organismus entstehender sauerer Endprodukte, der Harnsäure, 
Hippursäure u. dgl. ist bisher nicht beobachtet worden und dürfte auch für 
die Aetiologie der Schwangcrschaftsazidosis ohne Belang sein. 

Schliesslich käme eine Säureretention durch die Nieren für die Er¬ 
klärung der Schwangcrschaftsazidosis in Betracht. Manche, hier nicht 
näher zu erörternde Verhältnisse machen diesen Zusammenhang plausibel. 

Eine weitere Frage, welche sich uns auf Grund unserer Unter¬ 
suchungen aufdrängte, war jene, ob die Schwangcrschaftsazidosis in 
näherer Beziehung zu anderen physiologischen Vorgängen in der 
Schwangerschaft steht. Hier käme in erster Reihe die Schwangerschafts- 
lipämic in Betracht. Das häufige Zusammentreffen von Azidosis und 
Lipäraie beim Diabetes, beim chronischen Alkoholismus, im Hunger- 

1) Salomon und Saxl, 1. c. 
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zustande, bei der Karzinomkachexie Jegt den Gedanken an einen 
ätiologischen Zusammenhang beider Erscheinungen nahe. 

Ob die saueren Stoffwechselprodukte der Schwangeren auch im 
Krankheitsbilde der Eklampsie eine Rolle spielen, müssen weitere Unter¬ 
suchungen lehren. Die Dyspnoe der komatösen, eklamptischen Patienten 
erinnert an die bekannte vertiefte Atmung, welche man bei komatösen 
Diabetikern beobachten kann. Eine gewisse Stütze findet diese Ver¬ 
mutung in der Angabe Zangemeisters 1 ), welcher mit Hilfe der 
titrimetrischen Methode eine erheblich herabgesetzte Blutalkaleszenz bei 
Eklamptischen fand. Freilich sieht er sie nicht als Ursache, sondern als 
eine Begleiterscheinung oder Folge der Eklampsie an. Im Mittel betrug die 
Blutalkaleszenz Eklamptischcr 0,153 g NaOH in 100 com Blut gegenüber 
0,202 g bei gesunden Schwangeren und 0,300g bei nicht schwangeren Frauen. 

Ob auch im Symptomenbilde der anderen Schwangerschafts¬ 
toxikosen die saueren Substanzen klinisch eine Rolle spielen, wäre 
Gegenstand eigener Untersuchungen. Bei der Hypercmesis gravidarum 
dürfte schon deshalb eine herabgesetzte Blutalkaleszenz vorhanden sein, 
weil die Inanition selbst die Quelle einer Azidosis bilden kann. 

Wir erinnern schliesslich an die Rolle, welche man seinerzeit dem 
Einfluss von Säuren (Milchsäure, Kohlensäure) auf die Entstehung einer 
anderen, in der Schwangerschaft auftretenden oder sich verschlimmernden 
Erkrankung, der Osteomalazie, zuschrieb. Von den meisten Autoren ist 
freilich die darauf basierende Säuretheorie der Osteomalazie verlassen 
worden 2 ). 

Unsere Untersuchungen haben uns demnach zu weiteren Frage¬ 
stellungen geführt, von denen wir einzelne — wenn auch nicht lückenlos 
— beantworten konnten, die Mehrzahl dagegen derzeit noch offen lassen 
mussten. Als sichergestellt betrachten wir nur die aus unseren 
Versuchen resultierende Tatsache, dass in der Schwanger¬ 
schaft die fixen Säuren des Blutes auf Kosten der Kohlen¬ 
säure vermehrt sind, dass diese Schwangerschaftsreaktion 
bereits in sehr frühen Stadien auftritt und im Wochenbett 
rasch zurückgeht. Es besteht demnach in der Schwangerschaft eine 
Azidosis analog jener Säureüberladung des Organismus, welche man 
schon früher bei anderen abnormen und krankhaften Zuständen be¬ 
obachten konnte — ein weiterer Beweis für die Richtigkeit des Er¬ 
fahrungssatzes, dass in der Schwangerschaft weit mehr als sonst die 
Grenzen von Krankheit und Gesundheit verwischt sind. 

1 ) Zangemeister, Zeitschr. f. Geb. u. Gyn. 50, 385 . 1903 . 

2 ) Wir hatten seither Gelegenheit, bei 2 nichtgraviden, osteomalazischen Frauen 
die C0 2 -Spannung zu bestimmen. Wir fanden bei einer Altersosteomalazie den 
Wert von 5,21 pCt., bei einer noch menstruierenden Osteomalazie einen Wert von 
4,72 pCt., demnach auffallend niedrige Zahlen. Wir behalten uns vor, in einer 
späteren Arbeit auf diesen Punkt zuriiokzukommen. 
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Ueber Gastro-Pyloro-Duodenoptose als Ursache 
des Einfliessens von Darmsaft, Galle lind Pankreassaft 

in den Magen. 

Von 

Dr. Emmo Schlesinger (Berlin), 

Spezialarzt fUr Magen- und Darmkrankheiten. 

(Mit 4 Textfiguren.) 

In den letzten Jahren ist eine umfangreiche Literatur über die An¬ 
wesenheit und den Nachweis von Darmsäften 1 ) im Magen entstanden, 
ohne dass es — wenn wir von wenigen Ausnahmefällen abschcn — bis¬ 
her gelungen wäre, an dieses Vorkommnis beim Menschen einheitliche 
diagnostische Schlussfolgerungen von grösserer Tragweite zu knüpfen. 
Die ersten bekannt gewordenen Arbeiten über diesen Gegenstand rühren 
von Boas her (1 u. 2) und liegen weiter zurück, ich führe sie aber mit 
an, weil sie — noch ohne Kenntnis einzelner später aufgefundener 
wesentlicher Ursachen — doch einige Bemerkungen enthalten, deren 
Richtigkeit meine eigenen Beobachtungen bestätigen. Ich komme auf sic 
noch weiter unten zurück. Boas hat durch systematische Untersuchungen 
festgestellt, dass sich bei Gesunden und Kranken durch Ausheberung be¬ 
sonders in horizontaler Lage und nach Massage der Duodenalgegend 
unter starker Inanspruchnahme der Bauchpresse meist 40—50 ccm Darm¬ 
saft gewinnen lassen. Trotz der wertvollen Perspektive, die sich Boas 
nach Auffindung dieser Tatsache zu eröffnen schien, äusserte er sich 
über die momentane diagnostische Ausbeute, die sie ihm lieferte, sehr 
resigniert. Ein weitergehendes Interesse wurde dieser Frage zugetragen 
durch die Entdeckung Pawlows (3), dass in den Hundemagen regelmässig 
Dünndarmsaft einfliesst, sobald man dem Tier eine Quantität Provenceröl 
per os einbringt. Boldyreff (4 u. 5) konnte das gleiche Verhalten 
für den Menschen nach Verabreichung eines Oelfrühstücks nachweisen. 
Nunmehr wurde mit grosser Intensität speziell daran gearbeitet aus dem 
mittels des Oelfrühstücks gewonnenen Darmsaft Aufschlüsse über die 

1) In dieser Arbeit soll der Kürze wegen das Wort Darmsaft für vom Darm 
herstammondes Sekret gebraucht werden, gleichviel ob dasselbe von der Darm¬ 
schleimhaut selbst oder vom Pankreas oder der Leber herrührt. 
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Funktion des Pankreas zu erhalten; an diesen Bestrebungen beteiligten 
sich besonders Volhard (6), Faubel (7), Mohr (8), Lewinski (9), 
Molnar (10), Ehrmann und Lederer (11), v. Koziczkowsky (12), 
Mahlenbrey (13) u. a. m. Das unbequeme Oelfrühstück ersetzte von 
Koziczkowsky durch ein Sahnenfrühstück und schliesslich wurde der 
Nachweis von Trypsin, dem wichtigsten Ferment im Darmsaft, mit 
dem gewöhnlichen Boas-Ewaldschen Probefrühstück versucht von 
Schittenhelm (14), Ehrmann und Lederer, Mahlenbrey u. a. Die 
Urteile über seine Brauchbarkeit sind merkwürdig verschieden. Während 
Ehrmann und Lederer es für den quantitativen Nachweis von Trypsin 
für genügend erklären, bezeichnet es Mahlenbrey als ungeeignet zur Ge¬ 
winnung von Darmsaft, nachdem er in 6 Versuchen ein negatives Resultat 
erhalten hat, zum Teil bei solchen Patienten, die nach dem Oelfrühstück 
ein positives Resultat gaben. Es ist nicht ersichtlich, was in diesen 
6 Fällen, bei denen eine Diagnose nicht angegeben ist, zu einem nega¬ 
tiven Ergebnis geführt hat. Meine eigenen Beobachtungen sprechen ent¬ 
schieden für die Ansicht von Ehrmann und Lederer und lassen das 
Probefrühstück nach mancher Richtung hin sogar noch zweckentsprechen¬ 
der erscheinen, als es in ihren Worten zum Ausdruck kommt. 

Wie weit überhaupt die Frage des Rücktrittes von Darmsaft in den 
Magen bis jetzt gefördert wurde, welche diagnostische und therapeutische 
Bedeutung sie in der Pathologie der Magendarmkrankheiten bisher 
erlangt hat, ersieht man am deutlichsten aus einer Zusammenstellung 
einiger in den jüngsten Lehrbüchern und Zeitschriften niedergelegten 
Urteile. So sagen Fleischer und Möller (15) in einer Publikation aus 
der H. Straussschen Poliklinik: „Duodenalsekret, Bauchspeicheldrüsen¬ 
sekret, Galle, Darmsekret bilden immerhin eine seltene Beimischung zum 
Mageninhalt, sodass derselbe nur im Speziellen zu berücksichtigen ist.“ 
Auch Elsner (16) sieht Galle und Dünndarmsaft im Mageninhalt als 
abnorme Beimischung an, hineingebracht durch die Aktion der Bauch¬ 
presse in dem Augenblick der Sondierung, namentlich dann, wenn man 
den Kranken bei leerem Magen xeprimieren lässt. „Der Kranke presst 
durch die Wirkung der Bauchpresse gewaltsam etwas Dünndarmsaft aus 
dem Duodenum durch den geöffneten Pylorus hindurch.“ 

Boas (17) erwähnt in der neuesten Auflage seines Lehrbuches den 
Darmsaft fast immer nur im Zusammenhang mit Galle: „Geringe Gallcn- 
undDarmsaftbeimischungenfindctmannichtselten, namentlich im nüchternen 
Sekret. — Konstante Gallen- und Darmsaftbeimischungen sprechen für 
Duodenalstenoso im absteigenden Schenkel des Duodenums.“ „Geringe, 
desgleichen gelegentlich exprimierte oder durch Ausheberung gewonnene 
Darmsaftmengen haben keine semiotische Bedeutung.“ 

Diese kleine Auslese zeigt, wie wenig sich bis jetzt die weitgehenden, 
zum Teil enthusiastischen Hoffnungen erfüllt haben, mit denen die neu 

Zeitachr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 3 u. 4. 21 
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entdeckten Tatsachen der Darmsaftgewinnung aus dem Magen begrüsst 
wurden. Auch einige der auf diesem Gebiete selbsttätigen Autoren 
äussern sich über die bisherigen Ergebnisse und deren praktische Be¬ 
deutung sehr zurückhaltend, z. T. skeptisch. Ehrmann u. Lederer (11) 
sagen: „Wir müssen demnach die Frage, ob es einen physiologischen 
Uebertritt von Darminhalt in den Magen gibt .... für den Menschen 
vorläufig noch offen lassen,“ und Molnar (10) schliesst seine grosse 
Arbeit mit den Worten: „Im Hinblick darauf, dass der Grad der Darm¬ 
saftregurgitation und die Quantität des in den Magen geratenen Trypsins 
von so zahlreichen und unberechenbaren Faktoren abhängig ist, ist die 
Hoffnung leider nicht gross, dass die Methode bei der graduellen Unter¬ 
suchung der Darmverdauung zu diagnostisch praktisch verwertbaren 
Folgerungen führen wird.“ Zu berücksichtigen ist hierbei, dass die bis¬ 
her genannten Arbeiten fast sämtlich in der Absicht unternommen wurden, 
Anhaltspunkte für die Funktion des Pankreas zu gewinnen. Ich selbst 
wurde der Frage des Einfliessens von Darmsaft in den Magen von einer 
ganz anderen Seite zugeführt. Seit etwa 3 Jahren beschäftige ich mich 
eingehend mit der röntgenologischen Beobachtung der sekretorischen Vor¬ 
gänge im Magen während der Verdauung und habe dabei festgestellt (19), 
dass im allgemeinen die Menge des Sekretes um so grösser ist, je höher 
seine Azidität. Abweichungen hiervon wurden meist in dem Sinne an- 
getroffen, dass die Quantität des Sekretes grösser war, als man nach 
dem Säuregrad erwarten konnte. Derartige Befunde boten an sich nichts 
Ueberraschendes, denn schon seit langem war es bekannt, dass das 
Krankheitsbild und der Befund der Hypersekretion sich nicht immer dem 
der Hyperazidität kongruent erwies, jedoch war man trotz zahlreicher 
und sehr bedeutungsvoller Arbeiten auf diesem Gebiet, von denen be¬ 
sonders die von Pawlow (3), Bickel (19), Fleischer und Möller (15), 
Rubow(20), Strauss (21) u. a. bekannt geworden sind, über Hypo¬ 
thesen nicht weit hinausgekommen. Nur daran wurde überwiegend fest¬ 
gehalten, dass das spezifische Sekret der Magendrüsen konstant (Pawlow) 
oder wenigstens relativ konstant (Bickel) sei und dass alles, was an 
Ueberschuss an Flüssigkeit im Magen angetroffen wird, aus anderer 
Quelle als den Drüsen zufliesse. Als heterogenener Zuwachs an Flüssig¬ 
keit im Magen kommt in Betracht verschluckter Speichel, Sekret der 
Oesophagusschleimhaut, Transsudate von der Magenwand her und durch 
den Pylorus regurgitierter Darminhalt. Die Gesamtheit dieses Plus an 
wässrigem Inhalt belegte Strauss sehr treffend mit dem Namen Ver¬ 
dünnungsflüssigkeit. Was aber in einem konkreten Fall die „Hyper¬ 
sekretion“ verschulde, liess sich meist nicht fcststellen. Auch röntgeno¬ 
logisch kam ich längere Zeit der Klärung dieser Frage nicht einen Schritt 
näher; es gelang mir zunächst niemals festzustellen, woher das Sekret 
oder besser die Flüssigkeit kam, bis mir schliesslich ein besonders aus¬ 
geprägter Fall den Schlüssel zur Lösung für eine grosse Kategorie dieser 
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Fälle — vielleicht der grössten — zu bieten schien. Der Fall war 
folgender: 

Frau A. I., 58 J., kam am 27. 10. 1910 zur Behandlung. Seit Jugend magen¬ 
leidend. Jetzt nach dem Essen Unruhe im Leib, Herzklopfen, Unbehagen im Magen, 
kein Erbrechen. Zunge stark belegt, über die Hälfte der Zähne fehlt, Leber bis 2 Quer¬ 
finger unter den Rippenbogen reichend, Druckschmerzhaftigkeit des ganzen Leibes. 
Expression des nüchternen Magens durch die Sonde ergibt 50 ccm dunkelgrünen Inhalt 
mit viel Schleim und Gallenfarbstoffen, Milchsäure —; freie HCl —; Gesamtazidität 5; 
mikroskopisch keine Speisereste. Expression nach Probefrühstück 50 ccm gut chymi- 
fizierten Inhalt, dickflüssig, sehr viel Schleim, freie HCl—, Gesamtazidität 30. Fäzes 
nach Benzidinreaktion frei von okkultem Blut. Da Karzinom nicht mit Sicherheit aus- 
zuschliessen war, Röntgenuntersuchung. Diese ergab ein Bild hochgradiger Gastro- 
Pyloro-Duodenoptose. Siehe Fig. 4. 

Die Beobachtung der Sekretions Vorgänge zeigte, dass sofort nach 
beendeter Auffüllung des Magens mit dem Wismutbrei eine unverhältnis¬ 
mässig grosse intermediäre Schicht vorhanden war (in der schematisierten 
Fig. 4 ist diese fortgelassen), die zunächst als Hypersekretion gedeutet 
werden musste, dass im weiteren Verlauf der Untersuchung das Sekret 
aber nur eine auffallend geringe Vermehrung erfuhr. Beide Beobachtungen 
standen in vollem Einklang mit dem Sondierungsrcsultat. Der wasser¬ 
arme, durch Ausheberung nach Probefrühstück gewonnene Chymus und 
das langsame Wachstum der intermediären Schicht sprechen für eine 
schwache Absonderung von Seiten der Magenschleimhaut, der relativ 
grosse Inhalt des nüchternen Magens im Zusammenhang mit der anfänglich 
grossen Sekretschicht deuteten auf Zufluss aus anderer Quelle her. Die 
starke Beimischung von Galle war ein deutlicher Hinweis dafür, dass in 
diesem Falle die Quelle im Darm zu suchen war. Das Darmsekret 
konnte auch nicht, wie die bisher allgemein verbreitete Ansicht war, im 
Augenblick der Sondierung und durch die Sondierung in den Magen ge¬ 
raten sein, denn ein leicht auslösbares Plätschergeräusch und die ohne 
vorangegangene Sondierung vorgenommene Röntgenuntersuchung ergaben, 
dass der nüchterne Magen schon den reichlichen Inhalt beherbergte, der 
nach Entleerung der Abendmahlzeit in den der Beobachtung voran¬ 
gegangenen Stunden in den Magen eingeflossen sein musste. Eine genaue Be¬ 
trachtung der Röntgenbilder erweckte in mir die Vorstellung, dass die 
Schleimhaut der hier fast vertikal gestellten Pars superior duodeni, sobald 
der Pylorus offen stand, direkt in den Magen hinein ihr Sekret abstossen 
konnte und dass die geringsten Bewegungen des Duodenums das dicht 
unter dem oberen Umbiegungswinkel ausströmende Pankreassekret und 
die Galle in die Pars superior überfliessen und damit gleichfalls in den 
Magen gelangen lassen müssten. Der Vorgang schien mir von ausser¬ 
ordentlich grosser Tragweite für die Auffassung und Behandlung zahl¬ 
reicher krankhafter Zustände des Magens zu sein und ein näheres Eingehen 
auf denselben Aussichten auf wichtige diagnostische Anhaltspunkte 
zu bieten. 

21 * 
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Zunächst galt es Kriterien dafür zu gewinnen, ob für das Einfliessen 
von Darmsaft in den Magen die statischen Verhältnisse, wie sie bei der 
Gastro-Pyloro-Duodenoptose angetroffen werden, wirklich die überragende 
Bedeutung haben, die ihnen auf Grund der ersten Beobachtung zu¬ 
zukommen schien. Aus äusseren Gründen war es erst im Spät¬ 
sommer 1911 möglich systematische Prüfungen an einem grösseren 
Material vorzunehmen. Die gegenseitigen mechanischen Beziehungen von 
Magen und Duodenum erscheinen dem Auge verschieden, je nachdem sie 
der Anatom, der Chirurg oder der röntgenologische Untersucher verfolgt. 
Die wirklichen Verhältnisse während der Verdauungszeit kommen der 
röntgenologischen Beobachtung des stehenden Patienten am nächsten. 
Nur die Verhältnisse dieser konnten naturgemäss bei den folgenden Aus¬ 
führungen berücksichtigt werden. Um die bisweilen grossen Schwierig¬ 
keiten in der Deutung speziell der nicht reinen Fälle von Gastroptose 1 ) 
beherrschen zu können, musste die reine Form der Ptose in ihrem Ein¬ 
fluss auf die Umgestaltung der mechanischen Beziehungen von Magen zu 
Duodenum in ihrer ganzen Entwicklung verfolgt werden. Die ursprüngliche 
Form des Magens, die Holzknechtsche Stierhornform oder klinisch 
hypertonische Form (27) zeigt nichts von Ptose; bei ihr würde der statische 
Druck allein, wenn sämtliche Hilfsaktionen wie Peristaltik, peristolischer 
Druck etc. ausgeschaltet wären, genügen, um den Magen restlos ins 
Duodenum zu entleeren. Umgekehrt ist bei dieser Form ein spontanes 
Einfliessen von Darminhalt in den Magen im Stehen schwer möglich. 
Die Charakteristika dieses hypertonischen Stadiums sind: Umbiegungs- 
winkcl der Pars verticalis zur Pars horizontalis duodeni rechtwinklig. 
Pars superior duodeni horizontal verlaufend, Pylorus, der tiefste Punkt 
des Magens, oberhalb und rechts vom Nabel gelegen, seine Ausfluss¬ 
richtung nach rechts gekehrt. Siehe Fig. 1. 

Dieser Zustand ist normalerweise im ersten Dezennium bei Knaben 
und Mädchen anzutreffen, mit zunehmendem Alter nimmt^er an Häufigkeit 
ab; bei Frauen sieht man ihn ziemlich selten, bei Männern häufiger, 
besonders bei solchen mit kräftiger Konstitution und gedrungenem 
Körperbau. 

Durch Dehnung innerhalb physiologischer Grenzen entsteht aus dieser 
hypertonischen die orthotonische Form. Ihre Charakteristika sind: 
Umbiegungswinkel kleiner als ein rechter, da meist schon eine 
geringe Senkung des Pylorus vorhanden ist, Pars horizontalis vielfach 
schräg abwärts gerichtet, Pylorus median und in Nabelhöhe, seine 
Ausflussrichtung nach [rechts und oben gekehrt, Pars pylorica 

1) Ich möchte diesen Ausdruck in der bisherigen universellen Bedeutung zu¬ 
nächst weiter zu gebrauchen empfehlen ohne Rücksioht darauf, ob ausserdem noch 
eine Pyloro- oder Duodenoptose besteht, weil Gastroptose mit grosserWahrscheinlichkeit 
auch mit den nichtröntgenologischen Mitteln zu diagnostizieren ist, Pyloro-Duodenoptose 
eigentlich nur röntgenologisch nachweisbar ist. 
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P = Pylorus, p = Papilla duodeni. 



etwas nach unten ausgeweitet. Inhalt der Pars horizontalis duodeni 
allein dem statischen Druck überlassen, könnte hier schon spontan in 
den Magen gelangen, sich dort in dem eben zur Ausbildung gelangten 
Magensack dem übrigen Inhalt beimengen. Siehe Fig. 2. 

Dieser Zustand entspricht einer leichten Gastroptose, wie sie viel¬ 
fach bei klinisch gesundem Magen angetroffen wird und am besten wohl 
physiologische Gastroptose benannt wird. Im dritten Stadium der 
Dehnung, wie es sich besonders häufig bei dem Habitus asthenicus vor¬ 
findet, dem der Hypotonie erfahren die den Rückfluss begünstigenden 
Momente eine erhebliche Steigerung: der Umbiegungswinkel ist spitzer 
geworden, die Pars superior ist stärker abwärts gerichtet, der Pylorus 
fast stets erheblich tiefer getreten — Pyloroptose — und median oder 
etwas links von der Medianlinie gelegen, seine Ausflussrichtung — viel¬ 
leicht das wesentlichste Moment — stark nach oben gekehrt, die Pars 
pylorica und der angrenzende Magenteil stark ausgeweitet, seine Lage 
einer Senkrechten sich nähernd: (pathologische) Gastroptose ersten Grades, 
siehe Fig. 3. 

Im vierten und letzten Stadium kommt zu den bisherigen Verände¬ 
rungen noch eine Senkung an der Anheftungsstelle des Duodenums — eine 
Duodenoptose — hinzu, hierdurch wird der Uebertritt von Pankreassaft 
und Galle aus der Pars verticalis in die superior wesentlich erleichtert: 
(pathologische) Gastroptose zweiten Grades. Siehe Fig. 4. 

In allen diesen gegenseitigen Beziehungen der einzelnen Teile kommen 
auch in klinisch anscheinend normalen Fällen Schwankungen vielfach vor. 
Schon während der Dauer einer einzelnen Untersuchung sieht man Dis¬ 
lokationen sich vollziehen, Anspannung der Bauchdecken, Füllung des 
Magens, Gasansammlung in den Därmen können Höhendifferenzen 
von 2—3 Querfingerbreite veranlassen. Hierbei sieht man meistens 
Duodenum, Pylorus und die Pars pylorica ventriculi in toto und gleich- 
mässig auf- und absteigen. Als Grenzen des Normalen kann man Fig. 2 
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ansehen. Aehnlich gibt auch Holzknecht (22) die normale Lage des 
Duodenums an, nur zeichnet er als erstes normales Stadium eine Ueber- 
gangsform zwischen Rinderhorn- und Hakenmagen, während ich dafür 
eintreten möchte, die zuerst von Holzknecht beschriebene voll aus¬ 
geprägte hypertonische Rinderhornform als in den Grenzen des Normalen 
liegend zu betrachten. Dass bei dem allgemeinen Dehnungsprozess, in dem 
sich bei hochgradiger Enteroptose die Abdominalorgane befinden, auch 
das Duodenum beteiligt ist, darauf hat noch besonders Chilaiditi (23) 
hingewiesen. 

In einschneidenster Weise werden nun die Bedingungen für den 
Rückfluss durch krankhafte Prozesse, besonders Stenosen, Adhäsionen, 
Ulzerationen und Tumoren verändert. Hierfür bringt die nachfolgende 
Kasuistik zahlreiche Belege. Die sämtlichen der Arbeit zu Grunde 
liegenden Untersuchungen sind so angestellt, dass in erster Linie die 
speziellen statischen Verhältnisse berücksichtigt sind, wie sie sich dem 
Auge besonders im Röntgenbilde erschliessen unter Beachtung auch des 
sonstigen Befundes und Verlaufes des einzelnen Falles; die definitive 
Diagnose jedoch sollte zunächst in den Hintergrund treten. Dieser 
Veränderung in der Methodik der Arbeitsordnung ist es wohl zuzuschreiben, 
dass prinzipielle und in gewissem Sinne einfache ätiologische Momente 
als in der Hauptsache entscheidend für den Rückfluss aufgefunden 
wurden, während, wenn man, wie die meisten Autoren es bisher getan, 
von bestimmten und fertigen Diagnosen, wie Ulkus, Karzinom, Gastro- 
ptose, Anazidität, Hyperazidität, Neurasthenie etc. ausgeht, die Verhältnisse 
schwer übersehbar erscheinen. 

Nach einer Reihe von Vorversuchen wurde schliesslich folgende 
Untersuchungsordnung gewählt: Eine Stunde nach dem Boas-Ewaldschen 
Probefrühstück, bisweilen auch nüchtern, wurde mittels Expression, oder 
wenn diese nicht genügend Material lieferte, mittels Aspiration der 
Mageninhalt entnommen, entweder sofort untersucht oder, wenn dies 
nicht angängig war, filtriert auf Eis aufbewahrt und einige Stunden später, 
in einigen wenigen Fällen am nächsten Tage untersucht; in der Regel 
am folgenden Tage wurde die Röntgenuntersuchung bei nüchternem 
Magen mit einem Wismutbrei vorgenommen. Als Indikator für die An¬ 
wesenheit von Darmsaft kam aus naheliegenden Gründen nur Galle, 
Trypsin und Erepsin in Betracht. Die spezielle Untersuchung auf 
Erepsin liess ich fallen, einmal weil ihre diffcrcntialdiagnostische Ab¬ 
grenzung gegen Trypsin nur mit sehr komplizierten chemischen Unter¬ 
suchungsmethoden möglich ist (cf. Frank und Schittcnhelm), und es 
ferner für die vorliegende Frage unwesentlich war, aus welchen Teilen 
des Darmes das Sekret stammt, cs genügte der Nachweis, dass es sich 
um ein infrapylorisches Sekret handelte. Dagegen wurde regelmässig 
der Pepsingehalt bestimmt, weil die gegenseitigen Beziehungen von 
Pepsin und Trypsin und Pepsin und Galle Interesse haben. Auf Gallo 
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wurde nur sorgfältig makroskopisch geprüft. Auf Vorhandensein von 
Trypsin resp. eines bei alkalischer Reaktion wirksamen proteolytischen 
Fermentes wurde nach dem Prinzip von Fuld-Gross in halbstündigem 
Brutschrankversuch bei 38 bis 40° geprüft. 

Die Aziditätsbestimmung wurde mit Dimethylamidoazobenzol, bis¬ 
weilen auch mit Kongopapier und Phenolphtalein vorgenommen, die 
peptische Kraft nach dem Fuldschen Edestinverfahren in halbstündigem 
Versuch bei Zimmertemperatur quantitativ geschätzt. Die Pepsin werte 
sind vielleicht hier und da etwas zu niedrig befunden worden, weil die 
Zimmertemperatur in den herbstlichen Monaten oft unter 15°.betrug. Die 
Ausführung der Fermentproben hatte zum grössten Teil Medizinal¬ 
praktikant Gerhard Katsch übernommen. 

Bei der Röntgenuntersuchung wurde besonders auf Form und 
Verweildauer geachtet, Peristaltik, Tonus, Verschieblichkeit mit in 
Betracht gezogen und im speziellen zu konstatieren gesucht: Lage des 
Duodenum, des Pylorus, Richtung des Pylorus, Form und Weite der 
Pars pylorica. 

Die Verwendung des Oelfrühstücks konnte bei diesen Versuchen 
nicht in Frage kommen, da die Bedingungen des Rückflusses während 
der tagtäglichen natürlichen Verdauung eruiert werden sollten und sein 
Einfluss auf die Beschaffenheit des Mageninhaltes, in erster Linie auf 
seine Azidität und Menge. Mehrfach wurde versucht, über die 
statischen Verhältnisse, besonders über das Bestehen einer Gastroptose, 
durch Auslösung des Plätschergeräusches Aufschlüsse zu erhalten. Doch 
erwies sich dieses Symptom sowohl, wenn seine Prüfung positiv als 
wenn sie negativ ausfiel, als zu vieldeutig, um als sicheres Kriterium 
Verwendung finden zu können. 

Ausser sehr zahlreichen, nur partiell untersuchten Fällen, die aber 
auch viel zur Klärung der diskutierten Fragen beigetragen haben, steht 
eine Reihe von 35 klinisch, chemisch und röntgenologisch untersuchten 
Fällen aus den verschiedensten Gebieten der Magenpathologie zur Ver¬ 
fügung. Es war keinerlei Auswahl in dem Krankenmaterial getroffen 
worden, sondern jeder Patient, der Gelegenheit bot, die erforderlichen 
Untersuchungen vornehmen zu lassen, wurde mitherangezogen. 

Aus den fast über das ganze Gebiet der Magenkrankheiten zer¬ 
streuten Diagnosen treten als kompakte Masse nur die sicher un¬ 
komplizierten Gastroptosen hervor, die sämtlich einen positiven Befund 
an Trypsin aufzuweisen haben. Es sind dies die Nummern 19 bis 27, 
29, 32 und 35. Hiervon sind 19, 24, 25, 26, 27, 29, 32 reine 
Gastroptosen, in denen der Pylorus in Nabelhöhc und darüber steht, 
von denen also anzunehmen ist, dass er aus seiner ursprünglichen 
Lage nur wenig herabgesunken ist. Seine Grenzfläche gegen das 
Duodenum ist dabei meist (24, 25, 26) fast horizontal gestellt, das 
Duodenum meist steil von oben herabkommend, so dass dort vor- 
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handencs Sekret an dem Pvlorus die günstigsten Einflussbedingungen vor¬ 
findet. Gastroptose und Pyloroptose findet sich bei 22, 23, eine deutliche 
Duodenoptose weist 23 auf. Bei allen diesen findet rückfliessender 
Darmsaft die gleich günstigen Verhältnisse vor. Sic sind sämtlich 
Trypsin +. Diesen unkomplizierten Ptosen stehen als Antipoden gegenüber 
die unkomplizierten Hypertonieen (I bis 4) und zwar sowohl die extremen 
Formen 1 und 2 als die etwas gemilderten (3 und 4). Fall 1 zeigt 
die in Fig. 1 gezeichneten Verhältnisse in selten reiner Form: Pylorus 
gerade nach rechts sehend, die Pars superior duodeni auch fast 
horizontal verlaufend. Fall 3 und 4 fordern schon zu etwas weiter¬ 
gehenden Betrachtungen auf; das steil abfallende Duodenum könnte 
erwarten lassen, dass Darmsaft leicht Eingang in den Magen findet; in 
Fall 3 käme noch begünstigend die halb aufwärts gedrehte Lage des 
Pylorus hinzu. Ein nicht überwundenes Hindernis aber ist die Form 
des Magens, und zwar speziell die Form der Pars pylorica, die keine 
Aussackung zeigt, welche einströmendem Darmsaft als Reservoir dienen 
könnte. Trifft hier Sekret vom Darm her auf den Pylorus auf, so wird 
es von der Peristaltik wieder zurückgeworfen, ohne Gelegenheit gehabt zu 
haben, sich mit dem übrigen Mageninhalt zu vermischen. Unterstützend 
tritt hier der kräftige Tonus mit ein, der einen festen Verschluss des 
Pylorus bewirkt, während bei den Gastroptosen umgekehrt die 
Schlaffheit der Wandungen sich dem Pylorus mitteilt und einen un¬ 
vollkommenen Verschluss begünstigt. Nach Abtrennung dieser reinen 
und leicht übersehbaren Fälle (Hypo- und Atonien auf der einen 
Seite und Hypertonien auf der anderen) zerfällt der grosse Rest 
in eine Reihe kleinerer Gruppen. Einzelfälle, die alle ihre Besonder¬ 
heiten haben und für sich betrachtet werden müssen. Fall 33 ist eine 
Gastroptose mit leichter Ektasie, d. h. der Magen ist nicht nur gedehnt, 
sondern auch in die Breite gezogen. Trotz der Gastroptose ist der 
Trypsingehalt gering, es kommt hier schon andeutungsweise zur Geltung, 
was bei weiter unten zu besprechenden Fällen sehr deutlich wird, dass 
ein Spasmus oder eine Stenose am Pylorus ein schwer zu überwindendes 
Hindernis bildet. Der Pylorospasraus ist röntgenologisch hier erkenn¬ 
bar an der etwas verzögerten Austreibungszcit und der Ektasie 
der Pars pylorica. 28 ist eine Art künstlicher Gastroptose, durch 
das Andrängen des grossen Tumors ist der Pylorus nach oben 
gedreht, eine Hubhöhe geschaffen, die Passage etwas beengt und 
dadurch bei kräftigem Tonus (orthotonischc Grundform) eine deutliche 
Ektasie herbeigeführt; da ein eigentliches Hindernis am Pylorus selbst nicht 
vorlicgt, ist reichlich Trypsin im Magen nachweisbar. Bei 34 ist die 
horizontal gelegene Pars pylorica, die dem Einflicssen von Darmsaft 
ungünstig ist, gleichfalls künstlich geschlossen durch eine schwere 
Kyphoskoliose, bei der der Thorax auf das Abdomen herabgesunken ist, 
so dass das Darmpolstcr den Magen ungewöhnlich hochhält; die vor- 
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geschrittene Atonie des absteigenden Schenkels erweist, dass der Magen 
seine Elastizität verloren hat und sich keinesfalls mit eigener Kraft so 
hoch halten könnte, wie es das Skiagramra zeigt. Ausserdem leidet die 
Patientin seit Jahren an täglich mehrmals sich wiederholendem Erbrechen, 
das zweifelsohne, wie auch schon Boas 1. c. hervorhebt, eine mangelnde 
Schlussfähigkeit des Pylorus zur Folge hat. Diese beiden Momente 
machen die Anwesenheit von Darmsaft gut erklärlich. Nicht aufgeklärt 
ist Fall 31, hier hätte man bei dem hoch stehenden und horizontal 
gerade nach rechts gewendeten Pylorus und dem flach ansteigenden 
Duodenum Darmsaft kaum erwarten sollen, nur allein die Atonie der 
Wandungen schafft ein günstiges Moment, das anscheinend ausreichend 
war, um rückläufigem Darmsaft den Weg in den Magen zu ebnen. 

Die gleiche Beweiskraft für die Richtigkeit der oben aufgestellten 
Theorie wie die positiven, haben die negativen Befunde. 5 ist ein hyper¬ 
tonisch deformierter Magen mit einem Ulcus callosum an der kleinen 
Kurvatur, das stürmische sogenannte Stenosenperistaltik während fast zwei 
Stunden Dauer verursachte. Die infolge der Hypertonie schon ungünstigen 
Rückflussbedingungen werden durch die gewaltige Peristaltik noch er¬ 
heblich verschlechtert. 6 ist ein Ulkus im oberen Drittel des Magens 
mit sanduhrförmiger Einschnürung bei annähernd hypertonischer Form; 
die tiefe Lage des Pylorus ist nicht imstande, die sonst sehr ungünstigen 
Bedingungen für das Einströmen zu kompensieren. 7 ist ein Ulcus 
pylori mit beginnender Stenose, sekundärer Ektasie und sehr grosser 
(6 Querfinger) sog. Rcchtsdistanz des Pylorus, der scharf nach rechts 
gewandt ist. Besonders grossen Widerstand setzt hier die, — was relativ 
selten zu beobachten ist, — nach rechts und unten gerichtete Pars pylorica. 
8, 9, 10 und 12 sind Pylorusstenosen mit sekundären schweren Ektasien; 
9 und 12 im Stadium der Dekompensation, 8 ist zur Zeit gut kom¬ 
pensiert. Vor einem Jahr stand dieser Fall in Behandlung mit einer 
schweren Kompensationsstörung. Die Austreibungszeit betrug damals 
mehr als 12 Stunden, während sie jetzt auf 3V 4 Stunde gefallen ist. 
Die grosse Kurvatur steht in allen 3 Fällen tief, in Fall 12 ungewöhn¬ 
lich tief, der Pylorus, wie meist bei den Stenosen, in normaler Höhe. 
14 ist ein Ulcus praepyloricum mit schneckenförmig eingerollter Pars 
pylorica (eine sehr treffende Bezeichnung, die von Schmieden und 
Härtel (24) in die Literatur eingeführt wurde). 13 ist ein Ulcus duo- 
deni in der Pars superior, das ohne weiteres den Mangel an Trypsin 
verständlich macht. 11 zeigt eine Reihe von Besonderheiten. Er be¬ 
trifft einen langen hageren Enteroptotiker mit mittelschwercr Skoliose. 
Der Magen ist sehr lang, die Pars pylorica horizontal gestellt. Dadurch 
allein sind trotz des ausserordentlich tiefen Standes der grossen Kurvatur 
(7 Querlinger unter Nabel) dem Darmsaft keine günstigen Bedingungen 
gesetzt; hierzu kommt noch, dass der Pylorus genau der stärksten Kon¬ 
vexität der Wirbelsäule aufliegt und dadurch zweifellos eine Kompression 
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erfährt, die seinen Abschluss verstärkt. 18 und 19 sind Uebergangs- 
und Mischfälle, die Spuren von Trypsin aufweisen. 18 weist Adhäsionen 
zwischen Gallenblase und Magen auf, welche die an sich günstigen Ein¬ 
flussverhältnisse verschlechtern, 19 einen rechts gestellten Pylorus mit 
Adhäsionen bei hypotonischer Form und verzögerter Austreibungszeit. 
15 und 16 fallen aus dem Rahmen dieser Arbeit eigentlich heraus, sind 
aber als wertvolle Vergleichsobjekte mit herangezogen. 15 ist ein radikal 
und mit Erfolg operiertes medulläres Karzinom der grossen Kurvatur, 
17 ein mit der Leber verwachsenes Ulcus callosum der kleinen Kurvatur 
bei dem — gleichfalls mit vollem Erfolg — eine Gastroenteroanastomose 
angelegt ist. Beide zeigen weder Trypsin noch Pepsin. Der niedrige 
Aziditätswert spricht für die Richtigkeit der Auffassung Katzensteins (25), 
der übrigens beide Fälle operiert hat, über den Einfluss der Gastroentero¬ 
stomie auf die Beschaffenheit des Mageninhalts. 

Von den zahlreichen den Rückfluss von Darmsaft beeinflussenden 
Momenten scheint die Beschaffenheit des Pylorus die am meisten aus¬ 
schlaggebende zu sein. In keinem der Fälle, in denen der Pylorus ganz 
oder fast ganz nach rechts gewendet war (1, 2, 6, 7, 9), hat Darmsaft 
ihn passiert; sobald seine Drehung nach oben den Winkel von 20 bis 
30° erreicht hat, ist in einigen wenigen Fällen Darmsaft im Magen nach¬ 
gewiesen. Ueberwiegend war der Magen auch dann noch frei davon. 
Bei weiter zunehmender Drehung war nur dann kein Trypsin nachzu¬ 
weisen, wenn noch sonstige Störungen vorhanden waren. Bei Pylorus¬ 
stenose war meist auch dann kein Trypsin, wenn die sonstigen Bedingungen 
für den Rückfluss günstig waren (8, 9, 12, 14), bei Adhäsionen dagegen 
und sonst offenem Pylorus kann Darmsaft ohne erhebliche Schwierig¬ 
keiten durch den Pylorus hindurch. Nicht so gross ist der Einfluss, wie 
es anfangs schien, den die steile Stellung der Pars superior duodeni hat, 
überhaupt war nach zahlreichen Untersuchungen zu konstatieren, dass 
das Duodenum etwas anders, als es gewöhnlich geschildert und beschrieben 
wird, verläuft. Der genau horizontale Verlauf, wie er schematisch 
in Fig. 1 wiedergegeben ist, findet sich äusserst selten, selbst bei der 
ausgesprochenen Hypertonie von Fall 1 zeigt sie noch einen Anstieg von 
ca. 10° und andererseits ist die ganz vertikale Richtung ein sehr häufiges 
Vorkommnis, auch bei leidlich gut erhaltenem Tonus des Magens. In 
einer Reihe von Fällen wurde aber der Darminhalt trotzdem vom Pylorus 
zurückgewiesen, wenn der Pylorus selbst für den retrograden Durchtritt 
nicht geeignet war. Man kann auch nicht sagen, dass mit der Ver¬ 
mehrung der Ptose das Duodenum immer steiler wird; bei besonders 
hochgradigen Formen, bei denen auch die Anheftungsstelle des 
Duodenum sinkt, wird gerade dadurch der Verlauf der Pars superior 
horizontalis flacher. Immerhin behält die vertikale Richtung der Pars 
superior duodeni aber den Wert eines unterstützenden Momentes. Auch 
die Lage der grossen Kurvatur tritt an Bedeutung zurück. Nur als 
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Symptom einer Aussackung des Magens, die zur Bildung eines Reservoirs 
führt, kommt sie in Betracht. Deshalb findet sich auch bei grossem 
Tiefstand der Kurvatur natürlich dann kein Trypsin im Magen, wenn der 
Pylorus ungünstige Bedingungen für deren Durchtritt schafft. Die Tabelle 
liefert zahlreiche Belege hierfür. Dass eine gewisse Reservoirbildung 
auch erforderlich ist, beweist Fall 11; hier ist die Kurvatur durch 
äussere Verhältnisse (Skoliose) heruntergedrängt, ohne die Pars pylorica 
auszusacken, und im Magen war kein Trypsin nachzuweisen. 

Bei allen bisherigen Betrachtungen ist stets nur die Pars superior 
duodeni berücksichtigt worden; es darf nun nicht ausser Acht gelassen 
werden, dass Galle und Pankreassaft sich in die Pars verticalis ergiessen 
und wenn sie in der Pars superior und dann im Magen angetroffen 
werden, sie den Umbiegungswinkel des Duodenums überschritten haben, 
und da dieser Weg bergan führt, müssen andere als statische Kräfte 
wirksam sein. Es ist zweifellos, dass Antiperistaltik und retrograder 
Transport an dieser Stelle des Darmes ebenso und vielleicht sogar in 
erhöhtem Masse auftreten als an dem übrigen Intestinaltraktus, ebenso 
dürften wohl Heben und Senken des Duodenum bei In- und Exspiration 
hierbei wirksam sein. Für die Lösung der vorliegenden Frage, wie über¬ 
haupt Darminhalt in den Magen gelangt, kann, zunächst wenigstens, die 
Frage des kurzen Uebertritts von Galle und Pankreassaft von der Pars 
verticalis in die superior unerörtert bleiben. Dass eine Stenose unter¬ 
halb der Papilla Vateri den Saft leichter in den Magen treibt und eine 
Stenose oberhalb der Papille den Rückfluss verhindert, ist schon ander¬ 
weitig mehrfach behauptet und erwiesen worden; aus der vorliegenden 
Tabelle ist Fall 14 ein neuer Beleg hierfür. Galle findet sich erheblich 
seltener als Trypsin, besonders im Probefrühstück ist der Unterschied 
auffallend, im nüchternen Mageninhalt wird sie relativ häufiger ange¬ 
troffen. Hier habe ich auch, was besonders auffällig erscheint, aber 
auch von anderer Seite beschrieben wird, bisweilen Galle ohne Trypsin 
gefunden (Fall 5). Vielleicht hat das seinen Grund darin, dass die 
Gallensekretion eine kontinuierliche ist, die Pankreassekretion im all¬ 
gemeinen erst durch Nahrungsaufnahme angeregt wird und dadurch 
während der Nacht nur Galle einfliesst. 

Von mehreren Autoren wird behauptet, dass Salzsäure das Trypsin 
so schnell zerstört, dass eine Alkalisierung des Magensaftes schon vor 
der Entnahme notwendig sei und dass man ohne diese bei Hyperazidität 
kein Trypsin nachweisen könne. Andere Untersuchungen widersprachen 
diesem; für das Probefrühstück scheint die Alkalisierung nicht notwendig 
zu sein, jedenfalls beweisen die Tabellen, dass auch bei sehr hohen 
Aziditätswerten Trypsin sich vorfindet und zwar annähernd in den 
Mengen, die man nach den sonstigen Ueberlegungcn erwarten konnte. 
Es ist auch deshalb jede künstliche Beeinflussung des Mageninhaltes vor 
der Ausheberung unterblieben, wenn auch mit der Möglichkeit ge- 
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rechnet werden muss, dass die Salzsäure etwas die Trypsinwerte herunter¬ 
setzt. Dass der Akt der Sondierung selbst keinen oder nur un¬ 
wesentlichen Einfluss auf den Befund von Trypsin ausübt, geht aus den 
zahlreichen negativen Ergebnissen hervor bei solchen Fällen, bei denen 
überhaupt die Verhältnisse die Abwesenheit von Darmsaft erwarten Hessen. 

Im ganzen ist der Prozentsatz der positiven Befunde bei dem 
Probefrühstück erheblich geringer als bei dem Oelfrühstück, bei letzterem 
stieg er bei den Untersuchungen bis auf 96 °/ 0 , wobei nur die 
Pylorusstenosen negativ blieben. Mir scheint es am wahrscheinlichsten, 
dass das Oel den Pylorus an seinem vollständigen Verschluss hindert 
und dadurch den Rückfluss ausserordentlich erleichtert; es würde diese 
Annahme in gutem Einklang stehen mit der starken sedativen Wirkung, 
die Oel bei Pylorospasmus hat und diese Wirkung auch therapeutisch 
sehr plausibel machen. Man wird aus diesem Grunde, sobald es sich 
um Eruierung der Funktion des Pankreas handelt, bei negativem Ausfall 
des Probefrühstücks noch eine Untersuchung mit Oel anschliessen müssen. 

Wenn wir nun zum Schluss das Endziel jeder Erweiterung unserer 
Untersuchungsmethoden ins Auge fassen, einen diagnostischen oder 
therapeutischen Gewinn aufzuweisen, so ist» dieser bei der Untersuchung 
des Magens auf Zufluss von Darmsaft ein nicht geringer, ein ganz er¬ 
heblich grösserer, als man bisher berechtigt war, anzunehmen. Sobald 
wir in Fällen von sogenannter Hypersekretion Darmsaft im Mageninhalt 
feststellen können, wissen wir, dass der Ucberschuss an Flüssigkeit teil¬ 
weise oder ganz vom Darm herrührt, und nicht von der Magenschleimhaut 
abgesondert ist. Wir werden uns dann Reserve auferlegen müssen, und die 
Bezeichnung Hypersekretion, ein Wort, das nicht wie Hyperazidität einen 
Zustand, sondern einen Vorgang bezeichnet, dessen Einzelheiten sich 
unserer Wahrnehmung entziehen, besser durch Charakterisierung des 
aufgenommenen Tatbestandes ersetzen. 

Sobald wir aber festgestellt haben, dass eine „Hypersekretion“ 
durch Zufluss von Darrasaft zustande kommt, werden wir alle 
therapeutischen Versuche, die eigentliche Saftsekretion einzuschränken, 
aufgeben, und unsere Aufgabe darin erblicken, die Ursachen und schäd¬ 
lichen Folgen der Regurgitation zu beheben oder wenigstens einzuschränken. 
Zur Verhinderung des Rückflusses stehen uns allerdings verhältnismässig 
nur schwache Mittel zur Verfügung. Umgekehrt würden bei 
„Hypersekretion“ und Mangel an Darmfermenten im wesentlichen nur 
Hypomotilität und Erguss aus oder durch die Magenwand in Frage 
kommen, zwischen denen meist nicht schwer zu entscheiden ist. 

Ferner ist mit der Untersuchung auf Darmfermente ein Faktor 
gewonnen, um über die Beschaffenheit des Pylorus Auskunft zu 
erhalten. Weitere Beobachtungen, besonders solche, bei denen die Ver¬ 
hältnisse durch Autopsie in vivo klargelegt sind, werden die volle 
Bedeutung dieses Momentes ergeben. Wir dürfen hier nicht in den 
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Fehler verfallen, aus einem positiven oder negativen Ergebnis eine fertige 
Diagnose: Ulkus oder Karzinom usw. zu verlangen, der Befund lässt nur 
einen Rückschluss zu, ob die Passage durch den Pylorus frei oder be¬ 
hindert ist, und allenfalls welcher Art die Behinderung ist. Vielleicht 
gewinnen wir auf diese Weise auch einen neuen Anhaltspunkt in der 
sehr schweren DifTercntialdiagnose zwischen Pylorospasmus und 
Pylorusstenose. Der anscheinend fast konstante Befund von Darm¬ 
fermenten bei unkomplizierter Gastroptose erklärt uns auch die Hart¬ 
näckigkeit und therapeutisch schwere Beeinflussbarkeit dieser Affektion 
und den häufigen Ausheberungsbefund dabei: „normale Azidität und 
Hypersekretion.“ 


Zusammenfassung. 

Das Einfliessen von Darmsaft in den Magen geschieht nicht durch 
gelegentliches oder künstlich hervorgerufenes Regurgitieren, sondern ist 
ein während der Verdauung und bisweilen auch ausserhalb der Verdauungs¬ 
zeit normaler, unter gewissen Bedingungen sich abspielender Vorgang; die 
günstigsten Verhältnisse für das Einfliessen finden sich bei der Gastro- 
Pyloro-Duodenoptose, solange das Lumen des Pylorus noch frei und nach 
oben gekehrt ist, seine Wandungen in ihrem Tonus geschwächt sind und 
dadurch seine Abschlussfähigkeit gegen das Duodenum verringert ist, bei 
denen ferner die Pars pylorica zu einem Reservoir ausgeweitet ist, in 
welchem sich der eingeflossene Darmsaft mit dem übrigen Mageninhalt 
untrennbar vermischt. 

Durch die Anwesenheit von Darmsaft im Magen kann das Krank¬ 
heitsbild der Hypersekretion vorgetäuscht werden. Der Rückfluss von 
Darmsaft ist ein wesentlicher Grund für die schwere Heilbarkeit der 
Ptosen des Magens. Zum Studium der Beeinflussung der Beschaffenheit 
des Mageninhaltes durch rückfliessenden Darmsaft unter physiologischen 
oder pathologischen Verhältnissen ist das Boas-Ewaldsche Probe¬ 
frühstück geeigneter als das Oelfrühstück. 
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XIX. 

Aus der therapeutischen Klinik des Herrn Prof. K. E. Wagner in Kiew. 

Ueber den komparativen Einfluss des weissen und 
dunklen Fleisches auf die Ausscheidung von Harnsäure 
und von anderen stickstoffhaltigen Substanzen im Ilarn. 

Von 

Privatdozent A. v. Siewert und Privatdozent E. v. Zebrowski. 

(Mit 7 Kurven im Text.) 


In der Diätetik, die mit der fortschreitenden Entwicklung der Chemie 
und Physiologie sieh nach und nach zu einer Wissenschaft gestaltet, gibt 
es noch zahlreiche Ansichten, die durch die Erfahrung geschaffen, aber 
nicht durch wissenschaftliche Untersuchungen bestätigt sind. Zu diesen 
Ansichten gehört diejenige von der unterschiedlichen Wirkung des dunklen 
und weissen Fleisches, von der grösseren Schädlichkeit des ersteren bei 
gewissen Erkrankungen, hauptsächlich bei Gicht und Nierenentzündung. 

In der Literatur macht sich ein verschiedenes Verhalten dieser Frage 
gegenüber bemerkbar. Wenn man die wichtigsten Lehrbücher und Mono¬ 
graphien einer Durchsicht unterzieht, so nimmt man einen Unterschied 
zwischen den älteren Quellen und denjenigen, die in der letzten Zeit er¬ 
schienen sind, wahr. Bis 1900 begegnet man häufiger Anhängern der 
Ansicht, dass zwischen dunklem und weissem Fleische eine Differenz 
bestehe. So ziehen das weisse Fleisch dem dunklen vor: bei Gicht 
0.Minkowski (1 u.2), bei Nierenkrankheiten Senator (3), v.Ziemssen(4), 
N. Ortner (5), A. Robin (6), da die Mehrzahl dieser Autoren vom weissen 
Fleisch annimmt, dass es weniger bei Gicht und Nephritis schädlich 
wirkende Extraktivsubstanzen enthalte. Gegen diese Ansicht hat sich in 
den vor 1900 erschienenen Lehrbüchern, soweit uns bekannt ist, nur 
Lcube (7) kategorisch ausgesprochen. Ein ganz anderes Verhalten der 
in Rede stehenden Frage gegenüber macht sich nach 1900 bemerkbar. 
Die Anzahl der Gegner der Theorie der unterschiedlichen Wirkung von 
weissem und dunklem Fleisch hat sich vergrössert; die Mehrzahl der 
Autoren geht auf diese Frage entweder überhaupt nicht ein oder spricht 
sich entschieden gegen die Bevorzugung des weissen Fleisches, die 
vollkommen unbegründet sei [Umber (S), Stern (9), Hirseh IV1 d (10)j 
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aus. Es entsteht sogar eine entgegengesetzte Ansicht, nämlich dass für 
gichtkranke Personen weisses Fleisch von Geflügel, speziell von Hühnern 
und Tauben, aus dem Grunde schädlich sei, weil bei denselben in ver¬ 
schiedenen Körperteilen häufig harnsaure Ablagerungen angetroffen 
werden [0. Zicmssen (11)]. 

Dieser Umschwung in den Ansichten von der Bedeutung der weissen 
Fleischsorten für die Diätetik wurde augenscheinlich hauptsächlich durch 
die Untersuchungen von v. Noorden und seinen Schülern hervorgerufen. 
Im Jahre 1899 ist v. Noorden (12) auf dem Kongress für innere 
Medizin in Karlsbad sehr energisch gegen das Verbot von dunklem 
Fleisch aufgetreten, da dasselbe Einförmigkeit des Speisezettels bedingt, 
infolgedessen Appetitverlust zur Folge habe und dadurch zu Verschlechterung 
des Ernährungszustandes und Kräfteverfall führe, v. Noordcn hält dieses 
Verbot für vollkommen unbegründet, da in der ganzen Literatur auch 
nicht ein einziger klinisch-experimenteller Grund für dieses Verbot vor¬ 
handen ist, sondern lediglich hypothetische Behauptungen angetroffen 
werden, dass dunkles Fleisch mehr stickstoffhaltige Substanzen enthalte. 
Dieser seines Erachtens in keiner Weise begründeten Ansicht stellt 
v. Noorden seine Beobachtungen an einer Patientin mit chronischer 
parenchymatöser Nephritis gegenüber, bei der innerhalb einer 5 tägigen 
Periode von Ernährung mit Hühnerfleisch genau dieselben Stickstoffmengen 
und eher etwas mehr Eiweiss zur Ausscheidung gelangten als bei der 
nachfolgenden 5 tägigen Periode von Ernährung mit dunklem Rindfleisch, 
ln demselben Jahre ist aus der Abteilung von v. Noorden eine Arbeit 
von Offer und Rosenquist (13) hervorgegangen, welche die Behauptung 
v. Noordens bestätigt. Die Autoren haben verschiedene Fleischsorten 
in rohem Zustande auf den Gehalt an Extraktivsubstanzen und Stickstoff¬ 
basen untersucht und festgcstcllt, dass es einen Unterschied im Gehalt 
an Extraktivsubstanzen im dunklen und weissen Fleisch nicht gibt. Was 
die Stickstoffbasen betrifft, so wurden im Rindfleisch in der Tat höhere 
Durchschnittszahlen (0,05—0,04 pCt.) gefunden, während niedrigere 
Durchschnittszahlen (0,03—0,04 pCt.) hauptsächlich im weissen Kalb-, 
Schweine- und Fischfleisch festgestellt worden sind. Diese Zahlen 
können jedoch unmöglich für die Diätetik von Bedeutung sein, da die 
fcstgestelltc Differenz die Schwankungen nicht übertrifft, wie man sie 
auch bei den Repräsentanten ein und derselben Fleischsorte fcststellt. 
Unter diesen Umständen halten die Autoren den Unterschied zwischen 
dunklem und weissem Fleisch für ein unbegründetes Vorurteil. 

Gegen diesen kategorischen Schluss der von Noordcnschen Schule 
wandte sich Senator (14 u. 15), der unter anderem darauf hingewiesen 
hat, dass für die Lösung der in Rede stehenden Frage weniger die 
Resultate der Untersuchung von rohem Fleisch als die Zusammensetzung 
des Fleisches nach der Zubereitung von Wichtigkeit ist, dass in dieser 
Beziehung, wie aus den Analysen von König hervorgeht, zwischen 
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dunklem und weissem Fleisch eine wesentliche Differenz besteht, und 
zwar enthält gebratenes Rindfleisch 0,72 pCt., gebratenes Kalbfleisch nur 
0,03 pCt. Extraktivsubstanzen. Diese Einwendung Senators gab 
Offer (16) und Rosenquist (17) Veranlassung zu einigen replizierenden 
Aufsätzen, in denen sie den Nachweis führten, dass die Zubereitung, 
wenn dieselbe nach ein und demselben Verfahren vor sich geht, auf 
die Zusammensetzung der verschiedenen Fleischsorten fast den gleichen 
Einfluss habe, dass cs sich, wenn man den Prozentsatz der Abnahme 
von Extraktivsubstanzen beim Braten von dunklem und weissem Fleisch 
vergleicht, ergibt, dass eher das dunkle Fleisch seine Extraktivsubstanzen 
beim Braten abgibt als das weisse. Hierauf erschien im Jahre 1908 aus 
der Abteilung von Senator eine Arbeit von Adler (18), der zu einem 
den Resultaten von Offer und Rosenquist entgegengesetzten Schlüsse 
gelangt. Nach seinen Untersuchungen verbleibt nach dem Braten bezw. 
Kochen im Kalbfleisch nur y 6 ^ er Extraktivsubstanzen zurück, während 
im dunklen Fleisch der Prozentsatz der Abgabe dieser Substanzen bei 
der Zubereitung geringfügig ist. 

Neben den chemischen Fleischuntersuchungcn ist aus der Abteilung 
von v. Noordcn auch eine klinische Untersuchung von Kaufmann und 
Mcrhr (19) über den Einfluss der verschiedenen Fleischsorten auf den 
Verlauf der chronischen Nephritis erschienen. Die Autoren haben die 
Ausscheidung von Eiweiss und N bei Milchdiät und bei der Verabreichung 
von dunklem und weissem Fleisch (300—50Q. g in 24 Stunden) unter¬ 
sucht. Sie fanden zwischen dunklem-und weissem Fleisch keinen Unter¬ 
schied: Perioden von Besserung des Krankheitsprozesses, die sich durch 
Verringerung der Albuminurie und durch Zunahme der N-Ausscheidung 
äusserten, wurden bisweilen bei weissem, bisweilen auch bei dunklem 
Fleisch beobachtet. 

Zu demselben Schlüsse sind bei Nephritikern Pabst (20) und 
Köster (21), die den Einfluss des dunklen und weissen Fleisches auf 
die Ausscheidung von Eiweiss und Zylindern untersuchten, desgleichen 
Kuschnir (22), der ausserdem die Ausscheidung von N, Harnstoff, 
Harnsäure und Extraktivsubstanzen untersuchte, gelangt. Demgegenüber 
sprechen die Angaben der vor kurzem (1909) erschienenen Arbeit von 
Di Giovine (23) gegen diese Schlussfolgerung: dieser Autor beobachtete 
bei Nephritikern auffallende Verschlimmerung des Krankheitsprozesses 
und Steigerung der N-Retention bei raschem Uebergang von weissem 
Fleisch zu dunklem. 

Aus dieser Gegenüberstellung der Litcraturquellen geht hervor, dass 
immer noch ein schroffer Gegensatz in den Ansichten der Autoren über 
die diätetische Bedeutung des weissen Fleisches besteht, die Schluss¬ 
folgerungen der chemischen und klinischen Untersuchungen lassen die¬ 
jenige Uebereinstimmung vermissen, welche das Recht gegeben hätte, 
den durch Jahrhunderte umfassende Beobachtung festgestellten Unterschied 
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mit Entschiedenheit zu verwerfen. Unter diesen Umständen haben wir 
den Vorschlag des hochverehrten Herrn Prof. K. E. Wagner, an die 
Lösung dieser für die Diätetik wichtigen Frage auf dem Wege des 
klinischen Experiments näher heranzugehen zu versuchen, gern akzeptiert. 

Indem wir an die in Rede stehende strittige Frage herantraten, 
konnten wir a priori einen mehr oder minder bedeutenden Unterschied 
nicht voraussetzen, und infolgedessen war es erforderlich, einen Uuter- 
suchungsplan auszuarbeiten, bei dem auch die mutmassliche geringe 
Differenz am deutlichsten zur Geltung kommen könnte. Nach einer 
Reihe von Voruntersuchungen, bei deren Gelegenheit wir gleichzeitig die 
verschiedenen Methoden der quantitativen Analyse mit einander ver¬ 
glichen, blieben wir bei der Annahme, dass die deutlichsten Resultate 
dann zu erzielen sein werden, wenn eine bestimmte Quantität irgend 
einer Fleischsorte nach einer längeren Periode von purinfreicr Diät ein¬ 
geführt werden würde, bei der die Ausscheidung von stickstoffhaltigen 
Harnbestandteilen und hauptsächlich die Harnsäurcausscheidung ein 
niedriges Niveau erlangt. Zugleich beschlossen wir, um den Einfluss der 
verschiedenen Fleischsorten bei ein und demselben Individuum in voller 
Gesamtheit verfolgen zu können, die eine Fleisch-Einnahme von der 
anderen durch eine längere, wiederum purinfreie Periode zu trennen. 
Ausserdem sind wir, um der erzielten Resultate sicher zu sein, bei der 
Wahl der zu untersuchenden Personen streng vorgegangen Wir stellten 
Untersuchungen nur an Personen an, die vollkommen vertrauenswürdig 
waren, und die für die Untersuchungen ein besonderes Interesse an den 
Tag legten. Die betreffenden Personen befanden sich während der 
ganzen Dauer des Experiments unter gleichen äusseren Verhältnissen 
und verrichteten ungefähr ein und dieselbe Muskelarbeit. Eine gewisse 
Bedeutung konnte in unseren Experimenten der Wahl der Fleischsorten 
und deren Zubereitung zukommen. Wir verwendeten für die vergleichenden 
Untersuchungen die typischsten Repräsentanten der weissen und dunklen 
Fleischsorten. 

Als weisscs Fleisch verwendeten wir ausschliesslich Hühnerbrust, 
als dunkles Fleisch prima Ausschnitt von Rinderfilet. Das Fleisch wurde 
sorgfältig von Haut, Fett und Sehnen gereinigt, klein gehackt, gewogen 
und mit Rahmbutter angebraten. Die eine Hälfte der Tagesportionen 
bekamen die Versuchspersonen um 12 Uhr mittags, die andere Hälfte 
um 6 Uhr abends. Die purinfreie Diät bestand in unseren Experimenten 
aus Milch, Eiern, Rahmbutter, Reis oder Nudeln, Weissbrot, Zucker, sehr 
dünnem Tee und Aepfeln. Die Versuchspersonen gewöhnten sich inner¬ 
halb der ersten 2-3 Tage an die neue Diät vollkommen und befolgten 
dieselbe streng bis zum Abschluss des Experiments. An den Fleisch- 
tagen bekamen die Versuchspersonen dieselbe purinfreie Diät und ausser¬ 
dem eine bestimmte Quantität der einen oder der anderen Fleischsorte. 
Die Quantität der zur Einführung gelangten Eiweissstoffe war infolge- 
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dessen an den Flcischtagcn etwas grösser als an den purinfreien Tagen, 
was, wie gesagt, mit zu dem Zwecke unserer Untersuchungen gehörte. 

Der Harn wurde während der ganzen Versuchsdauer sorgfältig ge¬ 
sammelt und dann Folgendes festgestellt: 

1) tägliche Quantität, spezifisches Gewicht und Reaktion, 

2) Quantität des Stickstoffes, 

3) „ des Harnstoffes, 

4) „ des Ammoniaks, 

5) „ des Kreatinins, 

6) „ der Harnsäure. 

Den Gesamtstickstoff bestimmten wir in der üblichen Weise nach 
Kjeld ah 1. 

Den Harnstoff suchten wir in den hier nicht mitgeteilten Vorunter¬ 
suchungen nach der Methode von Borodin zu bestimmen, erhielten 
jedoch beim Vergleich der Ergebnisse bei doppelten Analysen bei der 
Anwendung der ßorodinschen Methode zu ungenaue Resultate. Infolge¬ 
dessen haben wir uns in weiteren Experimenten ausschliesslich der 
Methode von Sjöqvist-Mörner bedient. 

Den Ammoniak des Harns bestimmten wir nach der Methode von 
Fol in, das Kreatinin nach der Methode von Jonson. 

Die Harnsäure wurde nach dem Prinzip von Hopkins in folgender 
Weise bestimmt: 

Zu 200 ccm Harn wurden 60,0 g Chlor-Ammonium zugesetzt, 
worauf die Mischung über dem Wasserbade bis 30 — 35° erwärmt wurde. 
Hierbei fiel gewöhnlich harnsaures Ammonium aus, und nur in ausser¬ 
ordentlich seltenen Fällen musste man, um diesen Ausfall hervorzurufen, 
1—2 Tropfen Ammoniak hinzusetzen. Hierauf Hessen wir den Harn bis 
zum folgenden Tage stehen. Dann sammelten wir den Niederschlag 
auf einem kleinen Filter und wuschen ihn mit lOproz. Schwefel¬ 
ammonium-Lösung; den gewaschenen Niederschlag lösten wir auf dem 
Filter mit heisser lproz. KOH-Lösung. Die alkalische Lösung des 
harnsauren Kaliums Hessen wir dann über dem Wasserbade bis zum 
vollständigen Verschwinden des Ammoniaks verdampfen, den Rest ver¬ 
brannten wir und bestimmten den Stickstoffgehalt nach Kjcldahl. In¬ 
dem wir die erhaltene Stickstoffmcnge mit 3 multiziplicrtcn erhielten wir 
die Harnsäuremenge. 

ln Anbetracht des Umstandes, dass die Untersuchungsresultatc von 
etwaigen bei den Untersuchungen unterlaufenden Ungenauigkeiten beein¬ 
flusst sein konnten, haben wir in dem grössten Teil unserer Experimente 
doppelte Analysen ausgeführt: die Differenz bei der Stickstoff- und 
Kcratininbcstimmung machte wenige Zentigramm, bei der Harnsäure¬ 
bestimmung Milligramme pro tägliche Quantität aus. 

Unsere Untersuchungen haben wir an 7 Fällen ausgeführt, von denen 
hier jedoch nur 5 eingehender besprochen werden sollen, in denen die 
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Untersuchungen mit der gewünschten Genauigkeit haben ausgeführt 
werden können. Die in den beiden übrigen Fällen gezogenen Schlüsse 
verwerteten wir nur teilweise, da in denselben einige Ernährungsperioden 
wegen Ursachen, die ausserhalb unserer Machtvollkommenheit lagen, 
nicht zu Ende geführt werden konnten. 

Experiment 1. 

Die Untersuchungen wurden an dem 37jährigen Patienten S. G. ausgeführt, 
der sich in der Klinik wegen massiger Neurasthenie befand. Der Patient hat vor 
4 Jahren im Kaukasus Malaria überstanden, von der eine geringe Vergrösserung der 
Leber und der Milz zurückgeblieben sind. Die Temperatur schwankte während der 
ganzen Aufenthaltsdauer zwischen 36,0 und 36,7° C. Das Körpergewicht betrug 
bei der Aufnahme 74,1, bei der Entlassung 76,3 Kilo. Der Harn enthielt weder Ei- 
weiss noch Zucker. Am 5. Oktober 1909 wurde der Patient auf purinfreie Diät ge¬ 
setzt. Bis zum 11. Oktober bekam er täglich: 800 — 900 ccm Milch, 400—500 g 
Weissbrot, 25—30 g Nudeln, 50 g Butter, 200 g Quark, 50 g Zucker, 900 ccm dünnen 
Tees und 2 Aepfel. 

Vom 11.—13. 10. bekam er ausserdem 200 g Eier täglich. 

Vom 14. 10. bis Abschluss des Experiments bekam er dieselbe Diät wie zu Be¬ 
ginn des Experiments. 

Bei dieser Diät bekam der Patient täglich 95—105 g Eiweiss, 85 -90 g Fett 
und 340—400 g Kohlehydrate, was im ganzen 2500 bis 2800 Kalorien bezw. ca. 33 
bis 36 Kalorien pro Kilo Körpergewicht ausmachte. 

Der Patient fühlte sich während der ganzen Dauer des Experiments wohl, hatte 
guten Appetit, ausgenommen den 15. 10., an welchem Tage er relativ wenig ass. 

An den Fleischtagen bekam der Patient dieselbe purinfreie Diät und ausserdem 
je 400 g Fleisch täglich. 

Das Experiment dauerte vom 6. 10. bis zum 4. 11., d. h. 30 Tage. Die 
Resultate der während dieser ganzen Zeit ausgeführten Harnuntersuchungen sind in 
der Tabelle Nr. 1 mitgeteilt und auf der Kurve Nr. 1 graphisch dargestellt. 

In diesem Experiment I dauerte die purinfreie Periode von Beginn 
des Experiments bis zur ersten Fleischdarreichung 11 Tage. Während 
dieser Periode erfuhr die Quantität des Gesamtstickstoffs und des Harn¬ 
stoffs eine gewisse Verringerung, den Zeitraum vom 11. bis zum 13. 10. 
ausgenommen, wo der Patient ausser der üblichen Nahrung noch 200 g 
Eier täglich bekam. Die hochgradige Abnahme des Stickstoffs und des 
Harnstoffs am 15. 10 lässt sich dadurch erklären, dass der Patient an 
diesem Tage überhaupt relativ wenig ass. Die Harnsäure hat während 
dieser Periode eine bestimmte Höhe erlangt, die der endogenen Harn¬ 
säure entspricht Die angegebenen Schwankungen in der Stickstoff- und 
Harnstoff-Ausscheidung sind auf die Harnsäureausscheidung ohne Einfluss. 
Die Kreatininquantität nahm zunächst ab, dann ohne sichtbare Veran¬ 
lassung zu. 

Hierauf bekam der Patient zwei Tage lang dunkles Fleisch in einer 
Quantität von 400 g in 24 Stunden. 

Hierbei nahm die Stickstoff- und Ilarnstoffmenge wesentlich zu. 
Das Ausscheidungsmaximum entfällt, auf den zweiten Fleischtag. Die 
Kreatininmenge nimmt verhältnismässig nur unbedeutend zu. Die Harn- 
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Tabelle 1. 


Tag 

Tägl. 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

N- 

Menge 

Quant. 

des 

Harnst, 
pr. g N 

Verh.d. 

Harnst. 

zum 

Stickst. 

% 

Harn- 

säure- 

menge 

Krea¬ 

tinin¬ 

menge 

Bemerkungen 

6. 10 

2380 

1010 

sauer 

14,99 

11,96 

80 

0,743 

1,134 

Purinfreie Diät 

7. 

1080 

1024 

»» 

11,03 

11,17 

— 

— 

0,634 

— 

do. 

8. 

1470 

1020 

w 

13,22 

11,40 

86 

0,582 

— 

do. 

9. 

920 

1028 

w 

11,64 

9,99 

86 

0,659 

— 

do. 

10. 

1110 

1025 

V 

11,84 

10,43 

88 

0,696 

— 

do. 

11. 

1325 

1024 

V 

14,55 

12,29 

84 

0,597 

1,419 

1,403 

Dieselbe Diät u. 200 g 
Eier täglich 

12. 

1250 

1022 

T» 

14,69 

13,30 

90 

0,477 

1,459 

do. 

18. 

1330 

1024 

V 

16,33 

13,89 

85 

0,5926 

1,367 

do. 

14. 

1930 

1012 


13,31 

11,84 

88 

0,632 

— 

Dies. Diät ohne Eier 

15. 

1120 

1020 

V 

9,41 

7,43 

80 

0,502 

0,921 

do. 

16. 

920 

1029 

V 

12,14 

10,15 

84 

0,574 

1,662 

do. 

17. 

1210 

1022 

r> 

17,15 

14,83 

87 

0,829 

1,920 

400 g dunkles Fleisch 

18. 

1180 

1028 

m 

19,20 

17,41 

90 

0,927 

1,912 

do. 

19. 

1305 ' 

10*22 

n 

16,81 

14,56 

86 

0,822 

1,566 

Purinfreie Diät 

20. 

1345 

1021 

n 

14,66 

11,82 

80 

0,771 

1,492 

do. 

21. 

1240 

1023 

V 

14,83 

12,42 

84 

0,575 

1,527 

do. 

22. 

830 

1025 

r» 

13,27 

11,73 

81 

0,600 

1,591 

do. 

23. 

1260 

1022 

w 

13,80 | 

11,33 

82 

0,633 

1,481 

do. 

24. 

1370 

1021 

*» 

12,83 

10,72 

83 

0,622 

1,658 

do. 

25. 

1730 

1016 


14,04 

11,71 

83 

0,667 

1,737 

400 g weisses Fleisch 

26. 

1460 

1020 

n 

15,12 

12,11 

80 

1,394 

1,411 

2,094 

do. 

27. 

1580 

1021 

rt 

19,86 

16,11 

82 

0,535 

2,477 

Purinfreie Diät 

28. 

1680 

1020 

r> 

15,95 

15,99 

13,61 

86 

0,772 

0,784 

1,767 

do. 

29. 

1060 

1024 

V) 

13,84 

11,55 

82 

0,595 

1,652 

do. 

30. 

1450 

1021 

V 

16,61 

14,55 

86 

0,707 

1,705 

do. 

31. 

1870 

1015 

r> 

14,08 

11,07 

82 

0,668 

1,663 

do. 

1. 10. 

1940 

1016 

n 

15,14 

13,57 

89 

0,677 

1,678 

do. 

2. 

1800 

1015 

r> 

13,20 

11,75 

88 

0,679 

1,377 

do. 

3. 

1470 

1021 

T) 

14,23 

12,36 

87 

0,725 

1,574 

do. 

4. 

1120 

1025 

v> 

14,84 

13,09 

90 

0,715 

1,531 

do. 


säure nimmt ziemlich bedeutend zu, ihr Ausscheidungsmaximum entfällt 
gleichfalls auf den zweiten Tag und beträgt 0,927 g. 

Die folgende II. purinfrcie Periode dauerte 6 Tage. Während dieser 
Periode kehrt alles nach und nach zur Norm zurück. Die Harnsäure 
erlangt am 3. Tage ihre frühere Höhe. 

Während der folgenden zwei Fleischtage, während welcher der Patient 
400 g weisses Fleisch täglich bekam, nimmt die Ausscheidung aller er¬ 
wähnten Substanzen wieder auffallend zu. Das Ausscheidungsmaximum 
des Stickstoffs, des Harnstoffs und des Kreatinins entfällt auf den ersten 
Tag der folgenden purinfreien Periode. Das Ausscheidungsmaximum der 
Harnsäure entfällt, ebenso wie bei der Verabreichung von dunklem Fleisch, 
auf den zweiten Fleischtag und beträgt 1,402 g, d. h. ist wesentlich grösser 
als bei der Darreichung von dunklem Fleisch. In der folgenden purinfreien 
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Periode, die 3 Tage andauertc, kehrt wieder alles zur Norm zurück. 
Die Harnsäure erlangt schon am ersten Tage ihre ursprüngliche Höhe. 

Wenn man in diesem Experiment die quantitativen Veränderungen, 
die in der Harnzusammensetzung unter dem Einfluss von dunkelem und 
weissem Fleisch eingetreten sind, miteinander vergleicht, so sieht man, 
dass ein auffallender Unterschied sich hauptsächlich in der Ausscheidung 
der Harnsäure bemerkbar macht. Während das Ausscheidungsmaximum 
bei der Verabreichung von dunklem Fleisch nur die Höhe von 0,927 g 
erreicht, erreicht dasselbe bei der Verabreichung von weissem Fleisch 
die Höhe von 1,402 g, d. h. ist bedeutend höher. Ferner wird bei der 
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Verabreichung von dunklem Fleisch der ganze Harnsäureüberschuss, der 
durch die Zufuhr dieses Fleisches bedingt war, innerhalb 4 Tage (zwei 
Flcischtage und zwei purinfreie Tage), bei der Verabreichung von weissem 
Fleisch innerhalb 2 Tage (Fleischtage) ausgeschieden. Die Ausscheidung 
der durch das weissc Fleisch bedingten Harnsäure ist in diesem Experiment 
folglich bedeutend schneller vor sich gegangen als die Ausscheidung der 
durch das dunkle Fleisch bedingten Harnsäure. Indem wir die Quantität 
der in diesem ^Experiment an den purinfreien Tagen ausserhalb des Ein¬ 
flusses des Fleisches zur Ausscheidung gelangten Harnsäure berechneten, 
fanden wir auf Grund von 22 Analysen, dass die Versuchsperson im 
Durchschnitt 0,578 g Harnsäure täglich ausschied; diese Quantität ist 
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der Index ihrer endogenen Harnsäure. Wenn wir die Quantität der 
endogenen Harnsäure kennen, so können wir berechnen, wieviel ektogenc 
Harnsäure in diesem Experiment durch die Darreichung von dunklem 
bzw. weissem Fleisch bedingt war. Es ergibt sich nun, dass das dunkle 
Fleisch eine Ausscheidung von 1,037 g, das weisse Fleisch eine solche 
von 0,913 g ektogener Harnsäure bewirkt hat. Es ergab sich somit in 
der Quantität der ektogenen* Harnsäure eine relativ geringe Differenz 
und doch hat die Ausscheidung der Harnsäure bei dunklem Fleisch 
wesentlich mehr Zeit erfordert. In der Ausscheidung des Gesamtstick¬ 
stoffes und des Harnstoffes haben wir in diesem Experiment irgend einen 
Unterschied nicht wahrgenomraen. Der Harnstoff geht während der 
ganzen Zeit dem Gesamtstickstoff parallel. Der Harnstoff-Stickstoff be¬ 
trägt 80—90 pC. des Gesamtstickstoffes. In der Kreatininausscheidung 
machte sich insofern ein Unterschied bemerkbar, als die Kreatininquantität 
bei weissem Fleisch mehr stieg als bei dunklem. In diesem Experiment 
war die Quantität der endogenen Harnsäure relativ hoch (0,578 pCt.); 
dieser Umstand weist in Gemeinschaft mit der beobachteten relativ 
raschen Ausscheidung der ektogenen Harnsäure darauf hin, dass der 
Purinstoffwechsel im vorliegenden Falle in normaler Weise vor sich geht. 


Experiment II. 

Die Untersuchungen wurden an der 42jährigen Patientin E. angestellt, welche 
sich in die Klinik wegen mutmasslicher Gicht hatte aufnehmen lassen. Die Patientin 
klagte über Nierenschmerzen, die seit ca. 5 Jahren bestehen sollen. In den letzten 
3 Jahren treten zeitweise Schmerzen bald in dem einen, bald in dem andern Hacken, 
desgleichen in den Zehen auf. Von seiten der Heredität sind deutliche Anhaltspunkte 
für Gicht nicht vorhanden. Die objektive Untersuchung ergibt keine besonderen Ver¬ 
änderungen. Sichtbare Ilarnsäuroablagerungen sind nicht vorhanden. Die Temperatur 
schwankte während der ganzen Zeit des Aufenthaltes der Kranken in der Klinik 
zwischen 36,0 und 38,8°. Körpergewicht bei der Aufnahme 75,5 kg, bei der Ent¬ 
lassung 75,6 kg. Der Harn enthält weder Eiweiss noch Zucker. 

Am 26. Januar 1909 wurde die Patientin auf purinfreie Diät gesetzt, die aus 
1200 ccm Milch, 125 g Eiern, 50 g Butter, 30 g Reis, 220 g Weissbrot, 16 g Zucker, 
600 g dünnen Tees und 2 Aepfeln bestand. Bei dieser Diät bekam die Patientin in 
24 Stunden ca. 2400 Kalorien bzw. 32 Kalorien pro Kilo Körpergewicht täglich. 

An den Fleischtagen bekam die Patientin 400 g Fleisch, 900 ccm Milch, 150 g 
Butter, 150 g Weissbrot, 16 g Zucker, 800 g dünnen Tees und 2 Aepfel. 

Das Experiment dauerte vom 27. Januar bis zum 17. Februar, d. h. 22 Tage. 
Die Resultate der Harnuntersuchung sind in der Tabelle 2 wiedergegeben und auf 
der Kurve Nr. 2 graphisch dargestellt. 

In diesem Experiment dauerte die 1. purinfreie Periode 7 Tage. 
Während dieser Periode nahm die Quantität des Stickstoffs und des 
Harnstoffs nach und nach ab. Die Kreatininmenge nahm nach hoch¬ 
gradiger Abnahme wieder zu. Die Harnsäurequantität nahm gleichfalls 
ab und blieb auf einem relativ niedrigen Niveau stehen. 

Während der folgenden 2 Fleischtage bekam die Patientin täglich 
400 g weisses Fleisch. 
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Untersuchungen mit der gewünschten Genauigkeit haben ausgeführt 
werden können. Die in den beiden übrigen Fällen gezogenen Schlüsse 
verwerteten wir nur teilweise, da in denselben einige Ernährungsperioden 
wegen Ursachen, die ausserhalb unserer Machtvollkommenheit lagen, 
nicht zu Ende geführt werden konnten. 

Experiment I. 

Die Untersuchungen wurden an dem 37jährigen Patienten S. G. ausgeführt, 
der sich in der Klinik wegen massiger Neurasthenie befand. Der Patient hat vor 
4 Jahren im Kaukasus Malaria überstanden, von der eine geringe Vergrösserung der 
Leber und der Milz zurückgeblieben sind. Die Temperatur schwankte während der 
ganzen Aufenthaltsdauer zwischen 36,0 und 36,7° C. Das Körpergewicht betrug 
bei der Aufnahme 74,1, bei der Entlassung 76,3 Kilo. Der Harn enthielt weder Ei- 
weiss noch Zucker. Am 5. Oktober 1909 wurde der Patient auf purinfreie Diät ge¬ 
setzt. Bis zum 11. Oktober bekam er täglich: 800 —900 ccm Milch, 400—500 g 
Weissbrot, 25—30 g Nudeln, 50 g Butter, 200 g Quark, 50 g Zucker, 900 ccm dünnen 
Tees und 2 Aepfel. 

Vom 11.—13. 10. bekam er ausserdem 200 g Eier täglich. 

Vom 14. 10. bis Abschluss des Experiments bekam er dieselbe Diät wie zu Be¬ 
ginn des Experiments. 

Bei dieser Diät bekam der Patient täglich 95—105 g Eiweiss, 85—90 g Fett 
und 340—400 g Kohlehydrate, was im ganzen 2500 bis 2800 Kalorien bezw. ca. 33 
bis 36 Kalorien pro Kilo Körpergewicht ausmachte. 

Der Patient fühlte sich während der ganzen Dauer des Experiments wohl, hatte 
guten Appetit, ausgenommen den 15. 10., an welchem Tage er relativ wenig ass. 

An den Fleischtagen bekam der Patient dieselbe purinfreie Diät und ausserdem 
je 400 g Fleisch täglich. 

Das Experiment dauerte vom 6. 10. bis zum 4. 11., d. h. 30 Tage. Die 
Resultate der während dieser ganzen Zeit ausgeführten Harnuntersuchungen sind in 
der Tabelle Nr. 1 mitgeteilt und auf der Kurve Nr. 1 graphisch dargestellt. 

In diesem Experiment I dauerte die purinfreie Periode von Beginn 
des Experiments bis zur ersten Fleischdarreichung 11 Tage. Während 
dieser Periode erfuhr die Quantität des Gesamtstickstoffs und des Harn¬ 
stoffs eine gewisse Verringerung, den Zeitraum vom 11. bis zum 13. 10. 
ausgenommen, wo der Patient ausser der üblichen Nahrung noch 200 g 
Eier täglich bekam. Die hochgradige Abnahme des Stickstoffs und des 
Harnstoffs am 15. 10 lässt sich dadurch erklären, dass der Patient an 
diesem Tage überhaupt relativ wenig ass. Die Harnsäure hat während 
dieser Periode eine bestimmte Höhe erlangt, die der endogenen Harn¬ 
säure entspricht. Die angegebenen Schwankungen in der Stickstoff- und 
Harnstoff-Ausscheidung sind auf die Harnsäureausscheidung ohne Einfluss. 

Die Kreatininquantität nahm zunächst ab, dann ohne sichtbare Veran¬ 
lassung zu. 

Hierauf bekam der Patient zwei Tage lang dunkles Fleisch in einer 
Quantität von 400 g in 24 Stunden. 

Hierbei nahm die Stickstoff- und Harnstoffmenge wesentlich zu. 

Das Ausscheidungsmaximum entfällt, auf den zweiten Fleischtag. Die 
Kreatininmenge nimmt verhältnismässig nur unbedeutend zu. Die Harn- 
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Tabelle 1. 


Tag 

Tägl. 

Harn- 

meDge 

Spez. 

Gew. 

i Reak¬ 
tion 

N- 

Menge 

Quant. 

des 

Harnst, 
pr. g N 

Verh.d. 

Harnst. 

zum 

Stickst. 

% 

Harn¬ 

säure¬ 

menge 

Krea¬ 

tinin¬ 

menge 

Bemerkungen 

6.10 

2380 

1010 

sauer 

14,99 

11,96 

80 

0,743 

1,134 

Purinfreie Diät 

7. 

1080 

1024 

» 

11,03 

11,17 

— 

— 

0,634 

— 

do. 

8. 

1470 

1020 

ft 

13,22 

11,40 

86 

0,582 

— 

do. 

9. 

920 

1028 

ft 

11,64 

9,99 

86 

0,659 

— 

do. 

10. 

1110 

1025 

V 

11,84 

10,43 

88 

0,696 

— 

do. 

11. 

1325 

1024 

ft 

14,55 

12,29 

84 

0,597 

1,419 

1,403 

Dieselbe Diät u. 200 g 
Eier täglich 

12. 

1250 

1022 

r> 

14,69 

13,30 

90 

0,477 

1,459 

do. 

13. 

1330 

1024 

n 

16,33 

13,89 

85 

0,5926 

1,367 

do. 

14. 

1930 

1012 

15 

13,31 

11,84 

88 

0,632 

— 

Dies. Diät ohne Eier 

15. 

1120 

1020 

It 

9,41 

7,43 

80 

0,502 

0,921 

do. 

16. 

920 

1029 

1t 

12,14 

10,15 

84 

0,574 

1,662 

do. 

17. 

1210 

1022 

yt 

17,15 

14,83 

87 

0,829 

1,920 

400 g dunkles Fleisch 

18. 

1180 

1028 

ft 

19,20 

17,41 

90 

0,927 

1,912 

do. 

19. 

1305 ' 

1022 

ft 

16,81 

14,56 

86 

0,822 

1,566 

Purinfreie Diät 

20. 

1345 

1021 

j» 

14,66 

11,82 

80 

0,771 

1,492 

do. 

21. 

1240 

1023 

it 

14,83 

12,42 

84 

0,575 

1,527 

do. 

22. 

830 

1025 

n 

13,27 

1 11,73 

81 

0,600 

1,591 

do. 

23. 

1260 

1022 

yt 

13,80 

! 11,33 

82 

0,633 

1,481 

do. 

24. 

1370 

1021 

n 

12,83 

10,72 

83 

0,622 

1,658 

do. 

25. 

1730 

1016 

ft 

14,04 

11,71 

83 

0,667 

1,737 

400 g weisses Fleisch 

26. 

1460 

1020 

r> 

15,12 

12,11 

80 

1,394 

1,411 

2,094 

do. 

27. 

1580 

1021 

it 

19,86 

16,11 

82 

0,535 

2,477 

Purinfreie Diät 

28. 

1680 

1020 

ft 

15,95 

15,99 

13,61 

86 

0,772 

0,784 

1,767 

do. 

29. 

1060 

1024 j 

it 

13,84 

11,55 

82 

0,595 

1,652 

do. 

30. 

1450 

1021 

it 

16,61 

14,55 

86 

0,707 

1,705 

do. 

31. 

1870 

1015 

yt 

14,08 

11,07 

82 

0,668 

1,663 

do. 

1. 10. 

1940 

1016 

yt 

15,14 

13,57 

89 

0,677 

1,678 

do. 

2. 

1800 

1015 

rt 

13,20 

11,75 

88 

0,679 

1,377 

do. 

3. 

1470 

1021 

rt 

14,23 

! 12,36 

87 

0,725 

1,574 

do. 

4. 

1120 

1025 

ft 

14,84 

| 13,09 

90 

0,715 

1,531 

do. 


säure nimmt ziemlich bedeutend zu, ihr Ausscheidungsmaximura entfällt 
gleichfalls auf den zweiten Tag und beträgt 0,927 g. 

Die folgende 11. purinfreie Periode dauerte 6 Tage. Während dieser 
Periode kehrt alles nach und nach zur Norm zurück. Die Harnsäure 
erlangt am 3. Tage ihre frühere Höhe. 

Während der folgenden zwei Fleischtage, während welcher der Patient 
400 g weisses Fleisch täglich bekam, nimmt die Ausscheidung aller er¬ 
wähnten Substanzen wieder auffallend zu. Das Ausscheidungsmaximum 
des Stickstoffs, des Harnstoffs und des Kreatinins entfällt auf den ersten 
Tag der folgenden purinfreien Periode. Das Ausscheidungsmaximum der 
Harnsäure entfällt, ebenso wie bei der Verabreichung von dunklem Fleisch, 
auf den zweiten Fleischtag und beträgt 1,402 g, d. h. ist wesentlich grösser 
als bei der Darreichung von dunklem Fleisch. In der folgenden purinfreien 
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Periode, die 9 Tage andauertc, kehrt wieder alles zur Norm zurück. 
Die Harnsäure erlangt schon am ersten Tage ihre ursprüngliche Höhe. 

Wenn man in diesem Experiment die quantitativen Veränderungen, 
die in der Harnzusammensetzung unter dem Einfluss von dunkeletn und 
weissem Fleisch eingetreten sind, miteinander vergleicht, so sieht man, 
dass ein auffallender Unterschied sich hauptsächlich in der Ausscheidung 
der Harnsäure bemerkbar macht. Während das Ausscheidungsmaximum 
bei der Verabreichung von dunklem Fleisch nur die Höhe von 0,927 g 
erreicht, erreicht dasselbe bei der Verabreichung von weissem Fleisch 
die Höhe von 1,402 g, d. h. ist bedeutend höher. Ferner wird bei der 



Verabreichung von dunklem Fleisch der ganze Harnsäureüberschuss, der 
durch die Zufuhr dieses Fleisches bedingt war, innerhalb 4 Tage (zwei 
Fleischtage und zwei purinfreie Tage), bei der Verabreichung von weissem 
Fleisch innerhalb 2 Tage (Fleischtage) ausgeschieden. Die Ausscheidung 
der durch das weisse Fleisch bedingten Harnsäure ist in diesem Experiment 
folglich bedeutend schneller vor sich gegangen als die Ausscheidung der 
durch das dunkle Fleisch bedingten Harnsäure. Indem wir die Quantität 
der in diesem .Experiment an den purinfreien Tagen ausserhalb des Ein¬ 
flusses des Fleisches zur Ausscheidung gelangten Harnsäure berechneten, 
fanden wir auf Grund von 22 Analysen, dass die Versuchsperson im 
Durchschnitt 0,578 g Harnsäure täglich ausschied; diese Quantität ist 
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der Index ihrer endogenen Harnsäure. Wenn wir die Quantität der 
endogenen Harnsäure kennen, so können wir berechnen, wieviel ektogene 
Harnsäure in diesem Experiment durch die Darreichung von dunklem 
bzw. weissem Fleisch bedingt war. Es ergibt sich nun, dass das dunkle 
Fleisch eine Ausscheidung von 1,037 g, das weisse Fleisch eine solche 
von 0,913 g ektogener Harnsäure bewirkt hat. Es ergab sich somit in 
der Quantität der ektogenen- Harnsäure eine relativ geringe Differenz 
und doch hat die Ausscheidung der Harnsäure bei dunklem Fleisch 
wesentlich mehr Zeit erfordert. In der Ausscheidung des Gesamtstick¬ 
stoffes und des Harnstoffes haben wir in diesem Experiment irgend einen 
Unterschied nicht wahrgenommen. Der Harnstoff geht während der 
ganzen Zeit dem Gesamtstickstoff parallel. Der Harnstoff-Stickstoff be¬ 
trägt 80—90 pC. des Gesamtstickstoffes. In der Kreatininausscheidung 
machte sich insofern ein Unterschied bemerkbar, als die Kreatininquantität 
bei weissem Fleisch mehr stieg als bei dunklem. In diesem Experiment 
war die Quantität der endogenen Harnsäure relativ hoch (0,578 pCt.); 
dieser Umstand weist in Gemeinschaft mit der beobachteten relativ 
raschen Ausscheidung der ektogenen Harnsäure darauf hin, dass der 
Purinstoffwechsel im vorliegenden Falle in normaler Weise vor sich geht. 


Experiment II. 

Die Untersuchungen wurden an der 42jährigen Patientin E. angestellt, welche 
sich in die Klinik wegen mutmasslicher Gicht hatte aufnehmen lassen. Die Patientin 
klagte über Nierenschmerzen, die seit ca. 5 Jahren bestehen sollen. In den letzten 
3 Jahren treten zeitweise Schmerzen bald in dem einen, bald in dem andern Hacken, 
desgleichen in den Zehen auf. Von seiten der Heredität sind deutliche Anhaltspunkte 
für Gicht nicht vorhanden. Die objektive Untersuchung ergibt keine besonderen Ver¬ 
änderungen. Sichtbare Harnsäureablagerungen sind nicht vorhanden. Die Temperatur 
schwankte während der ganzen Zeit des Aufenthaltes der Kranken in der Klinik 
zwischen 36,0 und 38,8°. Körpergewicht bei der Aufnahme 75,5 kg, bei der Ent¬ 
lassung 75,6 kg. Der Harn enthält weder Eiweiss noch Zucker. 

Am 26. Januar 1909 wurde die Patientin auf purinfreie Diät gesetzt, die aus 
1200 ccm Milch, 125 g Eiern, 50 g Butter, 30 g Reis, 220 g Weissbrot, 16 g Zucker, 
600 g dünnen Tees und 2 Aepfeln bestand. Bei dieser Diät bekam die Patientin in 
24 Stunden ca. 2400 Kalorien bzw. 32 Kalorien pro Kilo Körpergewicht täglich. 

An den Floischtagen bekam die Patientin 400 g Fleisch, 900 ccm Milch, 150 g 
Butter, 150 g Weissbrot, 16 g Zucker, 800 g dünnen Tees und 2 Aepfel. 

Das Experiment dauerte vom 27. Januar bis zum 17. Februar, d. h. 22 Tage. 
Die Resultate der Harnuntersuchung sind in der Tabelle 2 wiedergegeben und auf 
der Kurve Nr. 2 graphisch dargestellt. 

In diesem Experiment dauerte die 1. purinfreie Periode 7 Tage. 
Während dieser Periode nahm die Quantität des Stickstoffs und des 
Harnstoffs nach und nach ab. Die Kreatininmenge nahm nach hoch¬ 
gradiger Abnahme wieder zu. Die Harnsäurequantität nahm gleichfalls 
ab und blieb auf einem relativ niedrigen Niveau stehen. 

Während der folgenden 2 Fleischtage bekam die Patientin täglich 
400 g weisses Fleisch. 
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Tabelle 2. 



Tägl. 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

Stick- 

Harn- 

Verh.d. 

Harn- 

Krea- 

• 

Tag 

Harn- 

mengc 

stoff¬ 

menge 

säurc- 
menge 
pr. g N 

Harnst, 
zu N 

°/o 

säure- 

raenge 

tinin- 

raenge 

Bemerkungen 

27.1. 

2030 

1010 

sauer 

11,19 

11,28 

10,45 

93 

0,321 

0,995 

Purinfreie Diät 

28. 

1525 

1013 

» 

9,54 

8,59 

90 

0,237 

1,040 

do. 

29. 




keine Analyse 



do. 

30. 

1215 

1016 1 

sauer 

11,42 I 

— 

— 

0,203 1 

i 0,542 

do. 

31. 

1020 

1017 1 


10,55 

9,67 

91 

0,140 

0,675 

do. 

1.2. 

930 

1019 


9,11 

7,92 

87 

0,187 

0,763 

do. 

2. 

1145 

1 1012 | 

r> 

6,81 

1 6,33 

93 

0,224 

0,904 

do. 

3. 




keine Analyse 




400 g weisses Fleisch 

4. 

1600 

1018 

sauer 

15,89 

13,28 

84 

- 1 ) | 

1,514 

do. 

5. 

1485 

1011 

n 

11,04 | 

9,43 

85 

0,283 

1,088 

Purinfreie Diät 

6. 

1105 

1014 

Ti 

7,61 

6,44 

85 

0,231 

] 0,791 

do. 

7. 

1200 

1014 

Tt 

8,12 

— 

— 

0,242 

0,853 

do. 

8. 




keine Analyse 




do. 

9. 

1470 

1012 

\ w 

7,54 1 

6,28 

83 

0,281 

0,912 

do. 

10. 

1530 

1010 

j Ti 

8,06 

6,98 

86 

0,262 

0,866 

do. 

11. 

1075 

1021 

rt 

9,97 

8,99 

90 

0,393 

0,816 

400 g dunkles Fleisch 

12. 

1580 

1018 

yt 

14,65 

12,68 

86 

0,540 

1,077 

do. 

13. 

1315 

1019 

Ti 

11,29 

10,22 

90 

0,353 

1,029 

Purinfreie Diät 

14. 

1300 

1015 

Ti 

10,08 

9,33 

92 

0,337 

1,019 

do. 

15. 

1160 

1016 

Ti 

9,77 

8,27 

85 

0,281 

0,932 

do. 

16. 

1065 

1020 

fi 

9,66 

8,20 

85 

0,296 

— 

do. 

17. 

995 

1018 

Ti 

8,57 

8,02 

93 

0,262 

— 

do. 


1) Reichliches Ausfallen von Harnsäurekristallen. 


Leider hat die Patientin den Harn verschüttet, sodass wir nicht 
imstande waren, am ersten Tage die Harnanalyse vorzunehmen. Nach 
der Harnanalyse des 2. Fleischtages hat die Quantität des Gesamtstick¬ 
stoffs, des Harnstoffs und des Kreatinins stark zugenommen. Man muss 
annehmen, dass die Harnsäuremenge gleichfalls stark zugenommen hat, 
da immerhin reichlicher Ausfall von Harnsäurekristallen stattgefunden 
hat, aus welchem Grunde bei der Bestimmung der Harnsäuremenge 
grosse Verluste eingetreten sind; das Resultat der Analyse ist infolge¬ 
dessen nicht mitgeteilt. Während der folgenden purinfreien Periode, die 
6 Tage dauerte, kehrte alles ziemlich rasch zur Norm zurück, wobei die 
Harnsäure am • zweiten Tage ihr früheres Niveau erreichte. Während 
der folgenden zwei Fleischtage bekam die Patientin je 400 g dunkles 
Fleisch täglich. Hierbei nahm die Ausscheidung sämtlicher erwähnten 
Substanzen wieder stark zu, mit Ausnahme des Kreatinins, dessen Zu¬ 
nahme nur geringfügig war. Das Ausscheidungsmaximum aller Sub¬ 
stanzen entfällt auf den zweiten Fleischtag, wobei das Ausscheidungs¬ 
maximum der Harnsäure die Höhe von 0,540 g erreichte. Während 
der folgenden purinfreien Periode, die 5 Tage dauerte, kehrte alles nach 
und nach zur Norm zurück, ohne jedoch dass die Harnsäure ihr ursprüng¬ 
liches Niveau wieder erreichte. 
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Vergleicht man in diesem Experiment den Einfluss des weissen und 
denjenigen des dunklen Fleisches miteinander, so findet man, dass ein 
Unterschied nicht nur in der Ausscheidung der Harnsäure, wie im vorigen 
Experiment, sondern teilweise auch in der Ausscheidung der andern 
stickstoffhaltigen Substanzen beobachtet wird. So ist die Ausscheidung 
des Gesamtstickstoffs und diejenige des Harnstoffs, die während der 
ganzen Zeit einander parallel gehen, nach dem Genuss von schwarzem 
Fleisch im allgemeinen etwas langsamer als nach dem Genuss von 
weissem Fleisch. Dasselbe gilt auch für das Kreatinin. 



Kurve 2. 


Was die Harnsäure betrifft, so ist die ganze Ausscheidung der 
ektogenen Harnsäure bei dem Genuss von weissem Fleisch innerhalb 
dreier Tage (2 Fleischtagc und ein purinfreier Tag) abgelaufen, während 
die Ausscheidung der ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von dunklem 
Fleisch, wie wir sehen, innerhalb 7 Tage noch nicht zum Abschluss ge¬ 
langt ist (2 Fleisch- und 5 purinfreie Tage). In diesem Experiment 
wird somit ebenso wie in dem vorigen eine relativ bedeutende Verlang¬ 
samung der Ausscheidung der ektogenen Harnsäure nach dom Genuss 
von dunklem Fleisch beobachtet. 

Die Quantität der endogenen Harnsäure betrug in diesem Experiment, 
wie 9 Analysen ergeben haben, im Durchschnitt 0,227 g. Die Quan¬ 
tität der nach dem Genuss von dunklem Fleisch zur Ausscheidung ge¬ 
langten ektogenen Harnsäure beträgt 0,873 g. Leider sind wir nicht 
imstande, die Quantität der ektogenen Harnsäure, die in diesem Falle 
nach dem Genuss von weissem Fleisch zur Ausscheidung gelangt ist, zu 
berechnen; wir nehmen aber auf Grund der andern Experimente an, dass 
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diese Quantität ungefähr dieselbe gewesen wäre. Der Umstand, dass 
die Quantität der endogenen Harnsäure in vorliegendem Falle sehr gering 
(0,227 g) war, und dass nach dem Genuss von dunklem Fleisch eine 
so langsame Ausscheidung der cktogenen Harnsäure zutage trat, weist 
darauf hin, dass wir es im vorliegenden Falle mit einigen pathologischen 
Veränderungen des Purinstoffwechsels zu tun hatten, wie sie für Gicht 
charakteristisch sind. 

Die von uns erhobenen Befunde weisen deutlich darauf hin, dass 
dunkles Fleisch für den Gichtkranken wesentlich schädlicher ist als das 
weisse Fleisch. Die ektogene Harnsäure wird nach dem Genuss von 
dunklem Fleisch bedeutend langsamer ausgeschieden, und aus diesem 
Grunde sind mehr Chancen für die Aufspeicherung von Harnsäure im 
Organismus gegeben. 

Experiment No. III. 

Die Untersuchungen wurden an dem 42jährigen Arzte M. vorgenommen, der vor 

3 Jahren an kolikartigen Schmerzen in der Nierengegend litt. Seitdem fühlte er sich 
ununterbrochen wohl und verrichtete seine Arbeit im Laboratorium. Temperatur 
während der Untersuchung unter 37 0 C. Körpergewicht zu Beginn des Experiments 
90, beim Abschluss des Experiments gleichfalls 90 kg. Im Harn weder Eiweiss 
noch Zucker. 

19. 11. 1910. Der Patient wurde auf purinfreie Diät gesetzt, die aus 800 bis 
900 ccm Milch, 100 g Reis, 50 g Eier, 50 g Quark, 50 g Butter und 240 g Weissbrot, 
32 g Zucker, 700 ccm dünnen Tees und 2 Aepfeln bestand. Bei dieser Diät bekam 
der Patient täglich ca. 75 g Eiweiss und 85 g Pott und 300 g Kohlehydrate, was ins¬ 
gesamt ca. 2300 Kalorien, d. h. ungefähr 25—26 Kalorien pro Kilo Körpergewicht 
ausmacht. Bei dieser relativ armen Diät fühlte sich der Patient wohl. An den Fleisoh- 
tagen bekam er statt Eier und Quark je 400 g Fleisch täglich. Das Experiment dauerte 
vom 19. 9. bis zum 8. 10., d. h. 20 Tage. Die Untersuchungsresultate sind in der 
Tabelle No. 3 und auf der Kurve No. 3 dargestellt. Sämtliche Analysen waren in 
diesem Experiment doppelt. 

Während der I. purinfreien Periode, die 7 Tage dauerte, blieb die 
Quantität des Gesamtstickstoffs, des Kreatinins und der Harnsäure nach 
ursprünglicher Abnahme bis zum Ende dieser Periode ungefähr auf ein 
und derselben Höhe. Die Harnsäuremenge erlangte schon am 2. Tage 
ein gewisses Niveau, auf dem sie nun stabil verblieb. Während der 
folgenden 2 Flcischtage bekam der Patient 400 g Weissfleisch täglich. 
Hierbei nahm die Quantität des Gesamtstickstoffs, des Kreatinins und 
der Harnsäure zu. Das Ausscheidungsmaximum für das Kreatinin entfiel 
auf den 1., für Stickstoff und für die Harnsäure auf den 2. Fleischtag. 
Das Ausscheidungsmaximum für die Harnsäure erreichte die Höhe von 
0,942 g. Dann begann innerhalb der folgenden purinfreien Periode, die 

4 Tage andauertc, die Ausscheidung der erwähnten Substanzen sich zu 
verringern. Die Verringerung der Stickstoffmenge hielt bis zu Ende 
dieser Periode an, die Ausscheidung des Kreatinins ging nach der Ab¬ 
nahme wieder in die Höhe. Was die Harnsäure betrifft, so hat sie 
schon am 2. Tage dieser Periode ihre ursprüngliche Höhe erlangt. 
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Tabelle 3. 


Tag 

Tägl. 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

Stickstoff¬ 

quantität 

1 im 
Durch- 
1 schnitt 

Harns 

me 

iäure- 

nge 

im 

Durch¬ 

schnitt 

K real 
me 

tinin- 

nge 

im 

Durch¬ 

schnitt 

Bemerkungen 

19.9. 

2145 

1014 

sauer 

16,12 

15,68 

15,90 

0,739 

0,733 

0,736 

1,474 

1,484 

1,479 

Purinfreie Diät 

20. 

1145 

1016 

V 

13,40 

13,49 

13,45 

0,524 

0,458 

0,491 

1,272 

1,272 

do. 

21. 

1140 

1018 

» 

12,92 

12,92 

12,92 

0,421 

0,435 

0,428 

1,344 

1,202 

1,273 

do. 

22. 

930 

1022 

V 

13,21 

13,10 

13,15 

0,461 

0,468 

0,465 

1,121 

1,086 

1,103 

do. 

23. 

1350 

1018 

! 

n 

13,83 

13,73 

13,87 

0,408 

0,408 

— 

j 

do. 

24. 

1130 

1019 

T 

11,99 

12,07 

' 12,03 

0,441 

0,437 

0,439 

1,299 

1,279 

! 1,289 

do. 

25. 

1440 | 

101G 

V 

12,30 

12,38 

12,34 

0,399 

0,399 

0,399 

1,340 

1,300 

1,320 

do. 

2G. 

12G0 

1021 

n 

14,36 

14,43 

14,39 

0,752 

0,757 

0,754 

1,590 

1,005 

1,596 

400 g weisscs 
Fleisch 

27. 

1300 

1022 

r> 

17,04 

17,04 

0,939 

0,944 

0,942 

1,469 

1,450 

1,459 

do. 

28. 

1570 

1017 

T 

15,51 

15,30 

15,40 

0,586 

0,606 

0,596 

1,331 

1,331 

PurinfreicDiät 

29. 

1520 

1015 

, 


11,28 

11,28 

1 11,28 

0,408 

0,421 

0,415 

1,234 

1,234 

do. . 

30. 

1450 

1015 


9,8G 

9,86 

1 9,86 

0,457 

0,462 

0,459 

0,966 

1,092 

1,029 

do. 

1 10. 

1400 

1018 

r> 

8,06 

8,OG 

0,482 

0,488 

0,485 

1,423 
1,412 1 

1,418 

do. 

2. 

1350 

1021 

rt 

11,55 

11,69 

11,62 

0,674 

0,680 

0,677 

1,43G 

1,436 

400 g dunkles 
Fleisch 

3. 

1200 

1022 

r> 

12,64 

12,80 

12,72 

0,811 

0,811 

0,811 

1,287 , 
1,299 

1,293 

do. 

4. 

1200 

1022 

n 

13,31 

13,40 

15,35 

0,589 

0,594 

0,592 

1,345 
i 1,355 

1,350 

PurinfreicDiät 

5. 

1G50 

1017 

yt 

12,51 

12,55 

12,53 

0,562 

0,565 

0,563 

: 1,389 ! 
1,412 

1,400 

do. 

6 . 

1450 

101G 

V 

10,5G 
10,59 

10,58 

0,512 

0,505 

0,509 

1,324 

1,297 

1,310 

do. 

7. 

1100 

1018 

n 

9,96 

9,82 

9.89 

0,457 

0,459 

0,458 

0,857 

0,836 

0,846 

do. 

8. 

1550 

1014 

1 

1 r 

1 

11,76 
11,G5 

' 11,70 

1 

0,456 

0,458 

0,457 

— 

— 

do. 


Während der folgenden 2 Fleischtage bekam der Patient je 400 g 
dunkles Fleisch täglich. Hierbei nahm die Quantität des Gcsamtstick- 
stoffs und der Harnsäure wieder ziemlich beträchtlich zu. Die Kreatinin¬ 
menge zeigte am 1. Tage nur eine geringfügige Zunahme, während sie 
am 2. Tage sich verringerte. Das Ausscheidungsmaximum für Stickstoff 
entfiel auf den 1. Tag der nächstfolgenden purinfreien Periode. Das Aus¬ 
scheidungsmaximum für die Harnsäure entfiel auf den 2. Fleischtag und 
erreichte die Höhe von 0,811 g. Während der folgenden purinfreien 
Periode, die 5 Tage dauerte, nahm die Kreatininmengc ursprünglich 
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etwas zu, um hierauf stark abzunehmen. Die Stickstoff- und Harnsäure¬ 
menge nahm allmählich ab. Die Harnsäuremenge erlangte ihr früheres 
Niveau erst am 4. Tage. 

Aus den Ergebnissen dieser Analyse ersehen wir, dass sich in diesem 
Experiment ein Unterschied in der Wirkung des weissen und dunklen 
Fleisches bemerkbar macht, und zwar in demselben Sinne wie im voran¬ 
gehenden Experiment. Wie in diesem letzteren, so sehen wir auch hier, 
dass die Ausscheidung der Gesamt-Stickstoffmenge nach dem Genuss 
von dunklem Fleisch etwas langsamer vor sich geht als nach dem 
Genuss von weissem Fleisch. Dasselbe kann man vielleicht auch in 
bezug auf das Kreatinin sagen, wenn auch die Ausscheidungskurvc des¬ 
selben einen etwas unregelmässigen Charakter zeigt, der sich schwer 
eskomptieren lässt. 



\202/2223212S262728 2930 2 3 9 J 6 7 8 


Kurve 3. 

Was die Harnsäure betrifft, so machte sich in diesem Experiment 
ebenso wie in den beiden vorangehenden Experimenten der Unterschied 
in der Wirkung des weissen und dunklen Fleisches sehr deutlich be¬ 
merkbar. Das Ausscheidungsmaximum der Harnsäure nach dem Genuss 
von weissem Fleisch war höher als nach demjenigen von dunklem Fleisch, 
was in etwas stärkerer Form auch im ersten Experiment beobachtet 
wurde. Ferner ist die Ausscheidung der ektogenen Harnsäure nach dem 
Genuss von weissem Fleisch schon am 3. Tage (nach 2 Fleischtagen 
und einem purinfreien Tage) abgeschlossen, während die Ausscheidung 
der ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von dunklem Fleisch erst 
am 5. Tage (nach 2 Fleisch- und 3 purinfreien Tagen) zu Ende war. 
Somit macht sich in diesem Experiment ebenso wie in den beiden voran- 
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gehenden eine bedeutende Verlangsamung der Ausscheidung der 
ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von dunklem Fleisch bemerkbar. 

Die Quantität der endogenen Harnsäure betrug, wie dies aus 
18 Analysen hervorgeht, im Durchschnitt 0,447 g. Die Quantität der 
ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von weissem Fleisch betrug 
0,9502 g, nach dem Genuss von dunklem Fleisch 0,9168 g. So 
gelangte in diesem Experiment ebenso wie in dem ersten Experiment 
nach dem Genuss von weissem und dunklem Fleisch ungefähr ein und 
dieselbe Quantität ektogener Harnsäure zur Ausscheidung, die mit den 
Quantitäten in den vorangehenden Experimenten ziemlich genau überein¬ 
stimmt. Trotzdem ging die Ausscheidung der ektogenen Säure nach 
dem Genuss von dunklem Fleisch bedeutend langsamer vor sich als 
nach dem Genuss von weissem Fleisch. 

In diesem Experiment bewegt sich die Quantität der endogenen 
Harnsäure innerhalb der Grenzen der Norm, die Ausscheidung der 
ektogenen Säure nach dem Genuss von dunklem Fleisch ist jedoch 
etwas verlangsamt, so dass man annehmen muss, dass der Purin¬ 
stoffwechsel in diesem Falle wesentliche Abweichungen von der Norm 
zwar nicht darbet, immerhin aber bis zu einem gewissen Grade dem 
Typus des torpiden Stoffwechsels zugerechnet werden muss. 

Experiment No. IV. 

Die Untersuchungen wurden an dem 45jährigen Patienten A. G. ausgeführt, der 
am 12. April 1911 in die Klinik aufgenommen wurde. Er klagte hauptsächlich über 
Schmerzen in den Händen, namentlich im rechten'Schultergelenk, die bereits seit 
einigen Jahren bestanden. Ausserdem klagte er zeitweise über Schmerzen in der 
Magengrube, die mit der Nahrungsaufnahme in keinem Zusammenhänge stehen. Der 
Patient ist Neurastheniker. Von seiten der Heredität sind Anhaltspunkte für Gicht 
nicht vorhanden. Die objektive Untersuchung ergibt ausser geringerLebervergrösserung 
keine besonderen Veränderungen. Sichtbare Ablagerungen von Harnsäure nicht vor¬ 
handen. Temperatur während der ganzen Zeit des Aufenthalts des Patienten in der 
Klinik unter 37° C. Im Harn weder Eiweiss noch Zucker. 

Am 14. April wurde der Patient auf purinfreie Diät gesetzt, die aus 1 Liter 
Milch, 30 g Reis oder Nudeln, 30 g Butter, 100—120 g Eiern, 250—300 g Weissbrot, 
16 g Zucker, 400 ccm dünnen Tees und einer Apfelsine bzw. einem Apfel bestand. 
Bei dieser Diät bekam der Patient in 24 Stunden ca. 80 g Eiweiss, 80 g Fett und 
250 g Kohlehydrate, d. h. ca. 2000 Kalorien täglich. 

An den Fleischtagen bekam der Patient dieselbe Diät ohne Eier und ausserdem 
400 g Fleisch täglich. Das Experiment dauerte vom 14. April bis zum 4. Mai, d. h. 
21 Tage. Die Ergebnisse der Harnuntersuchungen sind aus der Tabelle No. 4 bzw. 
der Kurve No. 4 zu ersehen. 

In diesem Experiment dauerte die erste purinfreie Periode 7 Tage. 
Während dieser Periodo schwankte die Gesamtstickstoffmenge zwischen 
16 und 13 g in 24 Stunden. Die Harnsäurequantität erlangte rasch 
ein niedriges Niveau, welches der Quantität der endogenen Harnsäure 
entsprach. Während der folgenden 2 Fleischtage bekam der Patient 
400 g dunkles Fleisch in 24 Stunden. Hierbei nahmen die Quantitäten 
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Tabelle 4. 




Tägl. 

Harn¬ 

quan¬ 

tität 



Stickstoff- 

1 Harnsäure- 

Diät 

Tag 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

me 

f ngc 

im 

Durch- 

mei 

ige 

im 

Durch- 






schnitt 


schnitt 

Purinfrcic 

15. 4. 

1285 

1015 

sauer 

13,24 

13,27 

13,26 

0,336 

0,336 

n 

16. 

2010 

1011 

yy 

14,97 

14,97 

0,384 

0,372 

0,328 

r 

17. 

1425 

1015 

r> 

14,38 

14,44 

14,41 

I 

0,359 

0,365 

0,362 

V 

18. 

1200 

1021 

V 

16,63 

1 

16,63 

0,422 

0,418 

0,420 

n 

19. 

1295 

1016 

V 

14,22 

14,26 

14,24 

0,4284 

0,428 

V 

20. 

1212 

1019 

T 

16,26 

16,29 

16,27 

0,432 

0,437 

0,435 

400 g dunkles Fleisch 

21. 

1080 

1025 

r> 

18,35 

18,38 

18,36 

0,594 

0,598 

0,596 

täglich 

22. 

1120 ; 

1028 

V 

17,12 

17,18 

17,15 

0,674 

0,675 

0,675 

Purin freie 

23. 

1125 ! 

1026 

yy 

18,65 

18.62 

18,63 

0,619 

0,614 

0,616 

yy 

24. 

1525 

1016 

i 

T) 

15,93 

15,89 

15,91 

0,436 

0.436 

0,436 

V 

25. 

1400 1 

1017 

„ 

15,48 

15,48 

0,420 

0,408 

0,414 

y » 

26. 

1790 

1010 1 

yy 

19,80 

19,85 

19,82 

0,347 

0,353 

0,350 

yy 

27. 

1670 1 

1013 

V 

15,55 

15,55 

0,393 

0,393 

0,393 

yy 

28. ' 

1290 

1016 1 

yy 

15,53 

15,53 

15,53 

0,363 

0,368 

0,365 

V 

29. 

1120 

1015 ! 

yy 

12,23 

12,23 

12,23 

0,320 

0,322 

0,321 

Tägl. 400g weisses Fleisch 

30. 

1340 

1021 

yy 

18,16 

18,11 

18,13 

0,664 

0,669 

0,666 

T) 

1.5. 

1160 

1030 

V 

21,55 

21,53 

21,54 

0,969 

0,962 

0,965 

Pu rin freie 

2. 

1510 

1016 1 

r» 

17,08 

17,12 

17,10 

0,444 

0,434 

0,439 

n 

3. 

1630 

1010 

i 

yy 

11,73 

11,75 

11,74 

0,318 

0,321 

0,320 

r 

4. 

1180 

1017 

T 

14,21 

14,27 

14,24 

0,386 

0,387 

0,387 


des Stickstoffs und der Harnsäure bedeutend zu. Das Ausscheidungs¬ 
maximum für die Harnsäure entfiel auf den zweiten Fleischtag und er¬ 
reichte die Höhe von 0,675 g. 

Während der folgenden purinfreien Periode, die 7 Tage dauerte, 
blieb die Gesarntstickstoffmenge ungefähr auf demselben Niveau wie in 
der ersten purinfreien Periode. Die Harnsäurequantität erlangte ihr 
früheres Niveau am 4. Tage. 

Hierauf bekam der Patient während 2 Tage je 400 g weisses 
Fleisch. Dabei gingen die Quantitäten des Stickstoffs und der Harn¬ 
säure wieder stärk in die Höhe, wobei das Ausscheidungsmaximum auf 
den zweiten Fleischtag entfiel. Das Ausscheidungsmaximum für Harn- 
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säure betrug 0,965 g, d. h. war bedeutend grösser als beim Genuss von 
dunklem Fleisch. Während der folgenden purinfreien Periode, die 3 Tage 
anhielt, hat die Stickstoff- und Harnsäuremenge rasch ihre ursprüngliche 
Höhe erreicht. Die Harnsäurequantität erreichte die Norm bereits 
am 2. Tage. 

Wie aus der Kurve ersichtlich ist, ging auch in diesem Experiment 
die Ausscheidung des Gesamtstickstoffs nach dem Genuss von dunklem 
Fleisch etwas langsamer vor sich als nach dem Genuss von weissem 
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Kurve 4. 

Fleisch. . Was die Harnsäure betrifft, so war in diesem Experiment 
ebenso wie in den vorangehenden das Ausscheidungsmaximum der Harn¬ 
säure nach dem Genuss von weissem Fleisch bedeutend grösser als nach 
dem Genuss von dunklem Fleisch. Die Ausscheidung der cktogenen 
Harnsäure hielt nach dem Genuss von dunklem Fleisch noch 5 Tage an 
(2 Fleisch- und 3 purinfreie Tage), die Ausscheidung der cktogenen 
Harnsäure nach dem Genuss von weissem Fleisch dauerte 3 Tage 
(2 Fleischtage und 1 purinfreier Tag). 

Somit macht sich auch in diesem Experiment eine gewisse Ver¬ 
langsamung in der Ausscheidung der cktogenen Harnsäure nach dem 
Genuss von dunklem Fleisch bemerkbar. Die Quantität der endogenen 
Harnsäure betrug in diesem Experiment nach dem Ergebnis von 24 Ana¬ 
lysen durchschnittlich 0,377 g. Die Quantität der ektogenen Harnsäure 
nach dem Genuss von 800 g weissen Fleisches betrug 0,93!) g, nach 
dem Genuss von 800 g dunklen Fleisches 0,852 g. 

Züitschr. f. klin. Medizin. 75. Bd. U. 3 u. 4. 03 
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In diesem Experiment gelangte somit nach den Fleischdarreichungen 
ungefähr dieselbe Quantität ektogener Harnsäure zur Ausscheidung wie 
in den vorangehenden Experimenten. Bei dem betreffenden Patienten 
scheint eine besondere Störung des harnsauren Stoffwechsels nicht zu 
bestehen, d. h. die Quantität der endogenen Harnsäure bewegt sich inner¬ 
halb der normalen Grenzen, während der Purinstoffwechsel nach den 
Fleischdarreichungen ziemlich befriedigend vor sich geht. Diesen Patienten 
kann man ebenso wie den vorangehenden bis zu einem gewissen Grade 
dem Typus des torpiden Stoffwechsels zurechnen. 

In den mitgeteilten 4 Fällen untersuchten wir den Einfluss des 
dunklen und weissen Fleisches bei Personen im Alter von 37—45 Jahren, 
d. h. in einer Lebensperiode, zu der der Stoffwechsel gleichsam etwas 

weniger stabil zu werden und Neigung zu etwas torpidem Typus des 
Purinstoffwechsels deutlicher hervorzutreten beginnt. In allen diesen 

Fällen haben wir in der Wirkung des weissen und dunklen Fleisches 
deutlich ein und denselben Unterschied wahrgenommen. Nun wollten 

wir auch wissen, wie sich junge Leute, bei denen der Wachstumsprozess 
noch nicht beendet ist, dem weissen und dunklen Fleisch gegenüber ver¬ 
halten. Zu diesem Zwecke haben wir in folgenden 2 Fällen Unter¬ 

suchungen angestellt: 

Experiment No. V. 

Die Untersuchungen wurden an dem 17jährigen Arbeiter A. angestellt, der wegon 
Beinbruchs im Fixierverband liegt. Der Patient will sonst stets gesund gewesen sein. 
Temperatur stets unter 37° C. Im Harn weder Zucker noch Eiweiss. 

Am 20. 1. 1911 wurde der Patient auf purinfreie Diät gesetzt, die aus 600 ccm 
Milch, 400—500 g Weissbrot, 50 g Perl- oder Buchweizengraupen, 30 g Butter, 50 g 
Makkaroni, 32 g Zucker, 400 ccm dünnen Thees bestand. Bei dieser Diät bekam der 
Patient täglich ca. 70 g Eiweiss, 60 g Fett und 300 g Kohlehydrate, was ca. 2000 
Kalorien in 24 Stunden ausmachte. An den Fleischtagen bekam der Patient ausser¬ 
dem noch 400 g Fleisch täglich. 

Das Experiment dauerte vom 20. 1. bis zum 8. 2., d. h. 20 Tage. Die Ergeb¬ 
nisse der Harnuntersuchungen sind aus der Tabelle 5 bezw. aus der Kurve 5 zu er¬ 
sehen. Wie in den früheren Experimenten, so waren auch in diesem Experiment 
sämtliche Analysen doppelt. 

Die erste purinfreie Periode dauerte in diesem Experiment 7 Tage. Während 
dieser Periode nahmen die Gesamtstickstoff- und die Harnsäuremenge zunächst ab 
und stellten sich auf eine bestimmte Höhe ein. Während der folgenden beiden Fleisch¬ 
tage, als der Patient je 400 g weisses Fleisch bekam, nahmen auch die Gosamtstick- 
stoff- und Harnsäuremenge wesentlich zu. Das Ausscheidungsmaximum entfiel auf 
den 2. Fleischtag, das Maximum der Harnsäureausscheidung betrug 0,909 g. Hierauf 
begann die Gesamtstickstoff- und Harnsäuremenge während der folgenden purinfreien 
Periode, die 6Tage dauerte, zu sinken. Die Harnsäuremenge erreichte die ursprüngliche 
Höhe am 2. Tage, während die Stickstoffmenge bis zu Ende dieser Periode immer 
abnahm. 

Während der folgenden 2 Fleischtage, als der Patient je 400 g dunklen Fleisches 
täglich bekam, nahm die Gesamtstickstoff- und Harnsäuremenge wieder zu, ohne aller¬ 
dings die Höhe wie beim weissen Fleisch zu erreichen. Das Ausscheidungsmaximura 
entfiel auf den zweiten Fleischtag. Das Ausscheidungsmaximum für Harnsäure betrug 
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Tabelle 5. 




■p i 

a 



Stickstoff- 

Harnsäure- 




<D \p 

r5 5 

Spez. 

Gew. 

ö 

o 

menge 

menge 


Diät 

Tag 

s § 

sSPgl 

JA 

rt 

(V 

PS 

I 

im 

Durch- 


im 

Durch- 

Bemerkungen 



rt 

D3 1 




schnitt 


schnitt 


Purinfreie 

20.1. 

1300 

1019 

sauer 

10,38 

10,44 

10,44 

0,567 

0,557 

0,562 


» 

21. 

1135 

1024 

rt 

10,80 

10,83 

10,81 1 

0,576 

0,567 

0,571 


V 

22. 

1180 

1020 

rt 

9,64 

9,58 

9,61 

0,436 

0,465 

0,450 


T 

23. 

1230 

10171 

rt 

10,15 

10,12 

7,61 

7,56 

10,13 

— 

— 


V 

24. 

1030 

1021 

r> 

7,58 

0,419 

0,406 

0,412 


V 

25. 

1220 

, 1018 

rt 

8,16 

8,19 

8,18 

0,492 

0,492 


400g weiss. Fleisch 

26. 

1710 

1020 

rt 

12,78 

12,82 

12,80 

0,570 

1 0,560 

0,565 


1 » V rt rt 

27. 

1350 

1028 

n 

16,64 

16,89 

16,76 

0,911 
, 0,907 

0,909 


Purinfreie 

28. 

1160 

— 

rt 

11,00 

11,19 

11,09 

0,643 
, 0,652 ; 

0,647 


rt 

29. 

1295 

1022 

» 

12,95 

12,95 

0,500 

0,511 

0,505 


rt 

30. 

1020 

1023 

rt 

10,61 

10,67 

10,64 

i 0,394 

1 0,402 

0,398 


n 

31. 

1285 

1020 

rt 

9,53 

9,35 

9,44 

0,485 

0,485 


rt 

1.2. 

1015 

1022 

rt 

8,04 

8,04 

0,456 
( 0,456 

0,456 


rt 

2. 

730 

1027 


7,07 

7,05 

7,06 

0,435 

0,435 


400gdunkl. Fleisch 

3. 

1040 

1026 

1 * 

9,59 

9,09 

9,64 

1 0,764 
0,773 

0,768 


rt rt rt n 

4. 

1350 

CO 

o 

rt 

10,36 

10,45 

10,40 

0,765 

0,775 

0,770 


Purinfreie 

5. 

1170 

1020 

* 

9,46 

9,40 

9,43 

0,638 

0,648 

0,643 


7t 

6. 

1050 

1018 

" 

7,95 

7,95 

0,458 

0,459 

0,556 


rt 

7. 

985 

1021 

■ 

7,11 

7,10 

7,10 

0,372 
j 0,380 

0,376 


rt 

8. 

1144 

1019 

rt 

7,24 

7,24 

0,423 

0,423 


rt 

9. 

1025 

1021 

rt 

7,06 

7,11 

7,08 

0,452 

1 0,443 

0,447 



0,770 g, wenn auch am ersten Tage die Quantität der zur Ausscheidung gelangenden 
Harnsäure fast dieselbe war, indem sie 0,768 g botrug. 

Während der folgenden purinfreien Periode, die 4 Tage dauerte, begann die 
Stickstoff- und Harnsäuremenge wieder abzunehmen. Die Harnsäurequantität erreichte 
am 2. Tage die ursprüngliche Höhe. Wie aus der Kurve zu ersehen ist, ging auch in 
diesem Experiment die Ausscheidung der Gesamtstickstoffmenge nach dem Genuss 
von dunklem Fleisch gleichsam etwas langsamer als nach demjenigen von weissem 
Fleisch vor sich. 

Was die Harnsäure betrifft, so war das Ausscheidungsmaximum derselben in 
diesem Experiment ebenso wie in dem vorigen nach dem Genuss von weissem Fleisch 
höher als nach demjenigen von dunklem Fleisch. Im Gegensatz zu den früheren Ex- 
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perimenten dauerte die Ausscheidung der Harnsäure sowohl nach dem Genuss von 
weissem als nach demjenigen von dunklem Fleisch ein und dieselbe Anzahl von Tagen, 
d.h.4Tage (2 Fleisch- und 2 purinfreie Tage). Der Umstand, dass das Ausscheidungs¬ 
maximum beim Genuss von weissem Fleisch höher war, und 4 dass die Ausscheidungs¬ 
kurve der Harnsäure bei dem Genuss von weissem Fleisch etwas steiler verläuft, lässt 
annehmen, dass auch in diesem Experiment die Harnsäureausscheidung nach dem 



Kurve 5. 


Genuss von dunklem Fleisch einen etwas torpideren Charakter hatte als bei demjenigen 
von weissem Fleisch. Die Quantität der endogenen Harnsäure betrug in diesem Ex¬ 
periment 0,437 g (Durchschnitt aus 16 Analysen). Die Quantität der ektogenen Harn¬ 
säure betrug nach dem Genuss von weissem Fleisch 0,876 g, nach demjenigen von 
dunklem 0,988 g. 

In diesem Experiment betrug die Quantität der endogenen Harnsäure 
0,437 g, die Ausscheidung der ektogenen Harnsäure vollzog sich nach 
den Fleischdarreichungen relativ rasch, und so kann man sagen, dass 
der Purinstoffwechsel in diesem Falle normal verlief, was man bei einem 
jungen, vollkommen gesunden Arbeiter auch voraussetzen durfte. 

Experiment No. VI. 

Die Untersuchungen wurden an dem 18jährigen Einjährig-Freiwilligen R. vor- 
gonommen, der sich in der Klinik mit Erscheinungen von unbedeutendem Katarrh der 
rechten Lungenspitze befand. Die Temperatur w r ar während der ganzen Untersuchungs¬ 
zeit stets unter 37°, und der Patient fühlte sich stets vollkommen wohl. Im Harn 
weder Kiweiss noch Zucker. 

Am 4. 1. 1909 wurde der Patient auf purinfreie Diät gesetzt, welche aus 1500 ccm 
Milch, 500 g Weissbrot, 30 g lteis, 100 g Eiern, 32 g Zucker und 400 g dünnen 
Tees bestand. An den Fleischtagen erhielt der Patient ausserdem noch 400 g Fleisch. 

Das Experiment dauerte vom 3. 1. bis 16. 1., d. h. 14 Tage, worauf 
der Patient entlassen wurde, so dass das Experiment nicht ganz zum 
Abschluss gelangte. Nichtsdestoweniger ist auch dieses Experiment von 
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gewissem Interesse, so dass wir es mitteilen zu dürfen glauben. Die 
Resultate der Harnuntersuchungen sind auf der Tabelle 6 bezw. auf der 
Kurve No. 6 dargestellt. 

Während der ersten purinfreien Periode, welche 9 Tage dauerte, 
zeigte die Gesamtstickstoff- und Kreatininmenge gewisse Schwankungen 
und war gegen Ende der Periode ungefähr dieselbe wie zu Beginn der¬ 
selben. Die Harnsäuremenge nahm bei der- purinfreien Diät rasch ab 
und blieb während der ganzen Zeit auf demselben Niveau stehen. 


Tabelle 6. 


Diät 

Tag 

Tagt. 

Harn- 

Spcz. 
Gew. | 

1 

Reak¬ 

tion 

] 

Stick- 1 

Stoff- ! 

i 

1 Harn¬ 
säure- 

Krea¬ 

tinin- 

Bemerkungen 



menge 

menge 

menge 

menge 


Gemischte 

3. 1. 

3070 

1010 

sauer 

_ 

0,790 

_ 


Purinfreie 

4. 

2560 

1006 


12,40 

0,480 

0,400 

1,510 


n 

5. 

2040 

1009 

V 

9,45 

1,330 



6. 

2950 

1004 


8,01 

0,490 

1,470 


r 

7. 

3550 

1008 

T 

7,65 

0,360 

1,480 


n 

8. 

2120 

1010 

n | 

11,04 

! 0,450 

1,410 



9. 

2120 

1013 

r 

10,30 

0,460 

1,470 


* 

10. 

2610 

1008 

T 

8,40 

8,26 

i 0,390 
i 0,400 

1,045 

1,050 


* 

11. 

3000 

1009 

V 

9,49 

9,45 

0,540 

0,534 

1,072 


n 

12. 

2190 

1014 

- 

12,08 

12,23 

0,390 

1,505 


400 g dunkles Fleisch 

13. 

3135 

1008 

r 

12,64 

0,560 

1,527 


Purinfreie 

14. 

2400 

1013 

! 

15,99 

0,710 

— 


V 

15. 

2030 

1011 

r 

11,92 

0,550 

1,305 


r> 

16. 

2840 

1007 

r 

9,13 

0,510 

1,267 



Während des folgenden ersten Fleischtages, als der Patient 400 g 
dunklen Fleisches bekam, ging die Stickstoff- und Harnsäuremengc etwas 
in die Höhe, während die Kreatininmenge im Gegenteil sich verringerte. 
Das Ausscheidungsmaximum für Stickstoff und Harnsäure wurde am 
folgenden purinfreien Tage beobachtet. Das Maximum der zur Aus¬ 
scheidung gelangten Harnsäure betrug 0,710 g. Während der folgenden 
purinfreien Periode, die 3 Tage dauerte, begann die Stickstoff- und Harn¬ 
säuremenge abzunehmen. Die Harnsäuremenge erlangte am 3. Tage fast 
ihre ursprüngliche Höhe. 

Wenn man die Resultate dieses Experiments mit denjenigen des 
vorangehenden vergleicht, so kann man sagen, dass in diesem Experiment 
trotz des jungen Alters des Patienten und der relativ geringen Quantität 
des genossenen dunklen Fleisches die Harnsäureausscheidung nach dem 
Genuss von dunklem Fleisch immerhin einen etwas torpiden Charakter 
aufweist. 

Die Quantität der endogenen Harnsäure betrug in diesem Experiment 
0,433 g (Durchschnitt aus 10 Analysen); die Quantität der ektogenen 
Harnsäure betrug nach dem Genuss von 400 g dunklen Fleisches 0,598 g. 
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Nach der Quantität der endogenen Harnsäure und nach der Schnellig¬ 
keit, mit der die Verringerung der Harnsäurcausscheidung nach der 
gemischten Nahrung, die der Patient vor dem Experiment bekommen 
hatte, kann man sagen, dass der Purinstoffwechsel in diesem Falle 
normal verlief. 
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Kurve 6. 

Somit kann man auf Grund dieser beiden Experimente sagen, dass 
eine gewisse Verlangsamung der Harnsäureausscheidung nach dem Genuss 
von dunklem Fleisch auch bei Personen jüngeren Alters beobachtet wird, 
bei denen der Purinstoffwechsel im allgemeinen irgendwelche Abweichungen 
von der Norm nicht darbietet, wenn auch die Verlangsamung hier schwächer 
ausgesprochen ist. 

Im Gegensatz zu den soeben mitgeteilten Experimenten haben wir 
im folgenden, 7. Experiment die Untersuchungen an einem Patienten an» 
gestellt, der viele Jahre hindurch an typischen akuten Gichtanfällen 
gelitten hat. 

Experiment No. VII. 

Die Untersuchungen wurden an dem GOjährigen Arzte G. ausgeführt, bei dem 
von 1885—1900, d. h. innerhalb eines Zeitraumes von 15 Jahren, sich alljährlich 
akute Gichtanfälle bald in der grossen Zehe, bald im Knie einstellten. Seit 1900 waren 
Gichtanfälle nicht mehr aufgetreten. Der Patient ist in bezug auf die Diät stets sehr 
vorsichtig. Sichtbare Harnsäure-Ablagerungen sind nicht vorhanden. Körper¬ 
gewicht zu Beginn des Experiments 78 kg, gegen Ende 77 kg. Im Harn weder 
Eiweiss noch Zucker. 

Am 23. 1. 1911 wurde der Patient auf purinfreic Diät gesetzt, die aus Milch, 
Reis, Nudeln, Makkaroni, Weissbrot, Eiern, Butter, Speck, dünnem Kaffee und 
Tee bestand. 

In diesem Falle haben wir die Diät quantitativ nicht beschränkt 
und zugleich die purinfreien Untersuchungsperioden wesentlich ein¬ 
geschränkt, da wir fürchteten, dass die schroffen Diätänderungen auf den 
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bereits geschwächten Organismus des Patienten von schädlicher Wirkung 
sein könnten. Wie die Untersuchungen ergeben haben, ist diese Ein¬ 
schränkung der purinfreien Perioden nicht ohne wesentlichen Einfluss auf 
die Untersuchungsresultate geblieben. Diese Perioden waren nämlich zu 
unzureichend, als dass sich irgendein Unterschied in der Wirkung des 
weissen und dunklen Fleisches bemerkbar machen konnte. Nichtsdesto¬ 
weniger glauben wir die Untersuchungsresultate mitteilen zu dürfen, da 
dieses Experiment als Beispiel von ausserordentlicher Verlangsamung des 
Purinstoffwechscls grosses Interesse darbietet. Das Experiment dauerte 
vom 23. 1 . bis 2. 2., d. h. 11 Tage. Sämtliche Analysen waren in 
diesem Experiment doppelt. Dieselben sind in der Tabelle 7 bzw. auf 
der Kurve 7 dargestellt. 


Tabelle 7. 




<v 



Stickstoff¬ 

Harnsäure¬ 

Diät 

Tag 

Tägliche 

arnmen^ 

Spez. 

Gew. 

C3 

o 

’-M 

A4 

rt 

a> 

PS 

menge 

im 

Durch- 

menge 

im 

Durch- 







schnitt 


schnitt 

Purin freie 

23.1. 

1275 

1024 

sauer 

14,56 

14,46 

14,51 

— 

— 

rt 

24. 

1240 

1024 

w 

10,28 

10,31 

10,30 

0,516 

0,516 

V 

25. 

1170 

1021 


9,44 

9,40 

9,42 

0,423 

0,426 

0,424 

yt 

26. 

1150 

1022 

* 

9,82 

9,72 

9,76 

0,511 

0,511 

Wcisses Fleisch 

27. 

1220 

1017 

■ 

11,14 

11,19 

11,16 

0,529 

0,537 

0,533 

r> n 

28. 

1260 

i 1015 

r> 

10,87 

10,94 

10,90 

0,598 

0,593 

0,595 

T» W 

29. 

1030 

1018 

rt 

11,84 

11,84 

0,549 

0,560 

0,558 

* 

30. 

860 

1021 

n 

8,81 

8,83 

8,82 

0,564 

0,567 

0,565 

v n 

31. 

1290 

1015 

v> 

10,18 

10,07 

10,12 

0,574 

0,574 

0,574 

n r> 

1. 2. 

1070 

1017 

•n 

11,45 

11,62 

11,53 

0,845 

0,853 

0,849 

Dunkles Fleisch 

2. 

1125 

1018 | 

rt 

12,13 

12,13 

0,851 

0,859 

0,855 


Bemerkungen 


Während der ersten purinfreien Periode, die 3 Tage dauerte, blieb 
die StickstofTmcngc auf ein und derselben Höhe stehen. Die Quantität 
der zur Ausscheidung gelangenden Harnsäure hielt sich gegen Ende der 
purinfreien Periode auf derselben Höhe wie zu Beginn derselben. Wir 
haben somit diejenige Quantität, die der endogenen Harnsäure entspricht, 
nicht erhalten. 

Während der folgenden 2 Fleischtage bekam der Patient ca. 400 g 
weissen Fleisches täglich. 

Hierbei begann die Stickstoffmengc langsam in die Höhe zu gehen. 
Das Ausscheidungsmaximum wurde am 1. Tage der folgenden purin- 
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freien Periode beobachtet. Die Harnsäuremenge nahm gleichfalls langsam 
zu, jedoch war diese Zunahme ausserordentlich geringfügig im Vergleich 
zu den Zunahmen, die wir in den früheren Experimenten gesehen haben. 
In der folgenden purinfreien Periode, die nur 2 Tage dauerte, nahm die 
Stickstoffmenge ab, während die Harnsäuremenge nach wie vor ungefähr 
auf derselben Höhe verblieb. 
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Während der folgenden 2 Fleischtage, an denen Patient ca. 400 g 
dunklen Fleisches täglich erhielt, nahm die Stickstoff- und Harnsäure¬ 
menge zu, wobei die Zunahme auch während der folgenden purinfreien 
Periode anhielt, die nur einen Tag dauerte, da der Patient eine gewisse 
Schwäche verspürte. 

Wenn wir dies Experiment mit dem vorangehenden vergleichen, so 
sehen wir, dass der Purinstoffwechsel ausserordentlich torpid vonstatten 
ging. Trotz der anfänglichen dreitägigen purinfreien Periode erreichte 
die Harnsäure nicht die endogene Höhe. Nach dem Genuss von weissem 
FJeisch trat nur eine geringfügige Zunahme der Harnsäureausscheidung 
ein, die auch während der folgenden purinfreien Periode andauerte. Der 
Genuss von dunklem Fleisch hatte eine weitere, bedeutendere Harn¬ 
säureausscheidung zufolge, die allerdings nicht ganz genau berechnet 
werden konnte. 

Wir sehen somit in diesem Experiment, dass kurze purinfreie Perioden 
bei weitem nicht ausreichend sind, um einen Unterschied in der Wirkung 
des weissen und dunklen Fleisches aufkommen zu lassen. 

Der ganze Verlauf der Harnsäure-Kurve ist in diesem Experiment 
von ausserordentlich torpider Natur, wie sic für Gicht auch typisch ist. 

Die oben mitgeteilten Experimente zeigten sämtlich mit Ausnahme 
des letzteren, in dem der Stoffwechsel sich als pathologisch hochgradig 
verändert erwies, ungefähr dieselben Resultate, die uns das Recht geben, 
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uns dahin auszusprechen, dass in der Wirkung des weissen und dunklen 
Fleisches zweifellos ein gewisser Unterschied besteht. Dieser Unterschied 
machte sich in unseren Experimenten teilweise am Charakter der Aus¬ 
scheidung des Gesamtstickstoffs, des Harnstoffs und des Kreatinins, 
hauptsächlich aber am Charakter der Harnsäureausscheidung geltend. 
Was den Stickstoff und Harnstoff betrifft, so gingen sie in unseren 
Experimenten stets einander parallel, wobei der Harnstoff-Stickstoff 
80—90 pCt. des Gesamtstickstoffs ausmachte. In den Experimenten 
No. 2, 3, 4 und 5 konnte man wahrnehmen, dass die Ausscheidung 

dieser Substanz nach dem Genuss von dunklem Fleisch einen etwas 
torpideren Charakter hatte als nach dem Genuss von weissem Fleisch. 

In der Ausscheidung des Kreatinins unter dem Einflüsse von weissem 
und dunklem Fleisch wurde gleichfalls ungefähr derselbe Unterschied be¬ 
obachtet. Nichtsdestoweniger wollen wir in Anbetracht der wesentlichen 
Schwankungen des Kreatinins, die sich in unseren Experimenten un¬ 
abhängig von den Fleischdarreichungen bemerkbar machten, auf das 
Kreatinin nicht weiter eingehen. 

Am stärksten machte sich der Unterschied in der Wirkung des 

weissen und dunklen Fleisches an der Harnsäureausscheidung bemerkbar, 
und infolgedessen möchten wir auf diese Ausscheidung etwas ausführlicher 
eingehen. Wie aus unseren Experimenten hervorgeht, nimmt die Harn¬ 
säureausscheidung bei der Einführung der purinfreien Diät rasch ab und 
stellt sich schon am 2. oder 3. Tage auf einer bestimmten Höhe ein, 
die der Quantität der endogenen Harnsäure entspricht. Eine Ausnahme 
bildet in dieser Beziehung der Fall 7, in dem infolge des augenscheinlich 
pathologischen Zustandes des Purinstoffwechsels eine so rasche Abnahme 
nicht eingetreten ist. Die Quantität der endogenen Harnsäure schwankte 
in unseren Experimenten bei den einzelnen Personen zwischen 0,227 und 
0,578 g. Zugleich war dieselbe jedoch ziemlich konstant für jeden 

einzelnen Fall, da die täglichen Quantitäten relativ nur unbedeutende 

Schwankungen aufwiesen. Diese Schwankungen standen augenscheinlich 
in keinem Zusammenhang mit denjenigen des Gesamtstickstoffs. Nach 
dem Fleischgenuss nahm die Quantität der zur Ausscheidung gelangenden 
Harnsäure wesentlich zu. Das Ausscheidungsmaximum entfiel auf den 
2. Fleischtag. Hierauf nahm während der folgenden purinfreien Periode 
die Harnsäuremenge mehr oder minder rasch ab und erreichte so das 
ursprüngliche Niveau der endogenen Harnsäure. Diese Zunahme der 
Harnsäuremenge wird durch die Ausscheidung der ektogenen Harnsäure 
bedingt, die vom Fleisch herrührt. 

Wenn man die Ausscheidung der ektogenen Harnsäure nach dem 
Genuss von weissem und dunklem Fleisch miteinander vergleicht, so 
sieht man, erstens dass das Ausscheidungsmaximum nach dem Genuss 
von weissem Fleisch höher ist als nach dem Genuss von dunklem, 
zweitens, worauf wir ganz besonders aufmerksam machen, dass die Harn- 
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säureausscheidung nach dem Genuss von weissem Fleisch bedeutend 
rascher vor sich geht als nach demjenigen von dunklem Fleisch. Dies 
war besonders deutlich in den ersten 4 Fällen, d. h. in den Experimenten 
an Personen von mittlerem Lebensalter zu sehen. 

Während nach dem Genuss von weissem Fleisch die gesamte ekto- 
gene Harnsäure schon innerhalb 2 oder 3 Tage ausgeschieden wurde, 
dauerte diese Ausscheidung bei dem Genuss von dunklem Fleisch 4—7 
Tage. Wie aus unseren Experimenten hervorgeht, gelangte nach dem 
Genuss von weissem und dunklem Fleisch ungefähr ein und dieselbe 
Quantität von ektogener Harnsäure zur Ausscheidung. 

So gelangte zur Ausscheidung nach dem Genuss von dunklem Fleisch: 

Im Experiment 1 0,873 g Harnsäure aus 800 g dunklen Fleisches. 
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Ira ganzen 5,162 g Harnsäure aus 4400 g dunklen Fleisches. 

Somit gaben 100 g dunklen Fleisches im Durchschnitt = 0,117 g 

44 

ektogener Harnsäure. 

Nach dem Genuss von weissem Fleisch gelangten zur Ausscheidung: 
Im Experiment 1 0,913 g Harnsäure aus 800 g weissen Fleisches. 

» „ 3 0,950 „ „ „ 800 „ „ 

n n 4 0,939 „ ,, „ 800 „ „ n 


5 0,876 


800 


Im ganzen 3,678 g Harnsäure aus 3200 g weissen Fleisches. 


100 g weisses Fleisch gaben somit im Durchschnitt 


3,678 

32 


= 0,115g 


ektogener Harnsäure. 

Somit machte sich in den Quantitäten der zur Ausscheidung ge¬ 
langenden ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von weissem bezw. 
dunklem Fleisch nur ein sehr geringfügiger Unterschied bemerkbar, auf 
den jedenfalls die bedeutende Verlangsamung der Harnsäureausscheidung 
nach dem Genuss von dunklem Fleisch nicht zurückgeführt werden kann. 

Nach den Angaben von Burian-Hall und Burian-Schur (24) 
enthalten 100 g frischen Rindfleisches 0,055—0,071 g Purinstickstoff, im 
Durchschnitt ca. 0,06 g. Dementsprechend müssten je 100 g Rindfleisch 
die Ausscheidung von 0,06 g Purinstickstoff bezw. von 0,180 g Harn¬ 
säure bedingen. Diese Ausscheidung wurde jedoch niemals beobachtet, 
da ein gewisser Teil (bis 50 pCt.) im Organismus der weiteren Oxydation 
anheimfiel. 

ln unsern Experimenten gelangten nach dem Genuss von Rindfleisch 
auf je 100 g 0,117 g Harnsäure, d. h. ca. 65 pCt. der mutmasslichen 
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Quantität zur Ausscheidung. Die übrigen 35 pCt. sind, wie das auch zu 
erwarten war, teils durch den Darmkanal gegangen, teilweise der weiteren 
Oxydation anheimgefallen. Man muss annehmen, dass der gleiche Prozent¬ 
satz von Harnsäure auch bei dem Genuss von weissem Fleisch, dessen 
Gehalt an Purinbasen noch unbekannt ist, zur Ausscheidung gelangt ist. 

Indem wir uns dem oben angegebenen Unterschied in der Aus¬ 
scheidung der ektogenen Harnsäure nach dem Genuss von weissem 
bezw. dunklem Fleisch zuwenden, müssen wir uns natürlich die Frage 
vorlegen, wodurch dieser Unterschied bezw. diese Verlangsamung in der 
Ausscheidung der ektogenen Harnsäure nach dom Genuss von dunklem 
Fleisch bedingt wird. 

Der Umstand, dass die Quantität der zur Ausscheidung gelangenden 
ektogenen Harnsäure bei beiden Fleischsorten die gleiche war, spricht 
deutlich dafür, dass es hier nicht um die Quantitäten der zur Aus¬ 
scheidung gelangenden Harnsäure zu tun ist. Ausserdem ist die Assi¬ 
milierbarkeit des weissen und dunklen Fleisches nach König fast dieselbe. 
Infolgedessen ist man beim Versuch, den obenerwähnten Unterschied zu 
erklären, vorläufig lediglich auf Hypothesen angewiesen. 

Man kann annehmen, dass die Purinbasen des weissen und dunklen 
Fleisches im intermediären Stoffwechsel in etwas anderer Weise frei und 
oxydiert werden, so dass die Purinbasen der einen Fleischsorte den 
Organismus früher verlassen als die Purinbasen der anderen Fleischsortc. 

Man kann aber auch annehraen, dass die Purinbasen des weissen 
Fleisches bei ihrer Oxydation im Organismus eine solche Verbindung der 
Harnsäure entstehen lassen, die „harnfähiger“ ist, d. h. leichter die Nieren 
passiert als die vom dunklen Fleisch stammende Harnsäure. 

Indem wir die Arbeit beschliessen, halten wir es für angebracht, 
mit einigen Worten auf die praktischen Schlussfolgerungen, die sich aus 
unseren Experimenten ergeben, einzugehen. 

Auf Grund der von uns gewonnenen Daten glauben wir folgenden 
Standpunkt einnehmen zu können. 

Wir nehmen an, dass man in den Fällen, in denen Verdacht auf 
einen Defekt des Purinstoffwechsels besteht, überhaupt vorsichtig sein 
muss, weil dieselbe eine ziemlich reiche Quelle der Harnsäurebildung ab¬ 
gibt. Wir sind mit v. Noordcn und Schliep (25) nicht ganz ein¬ 
verstanden, die in Fällen mit Defekt des Stoffwechsels eine individualisierte 
Diät in Vorschlag bringen, d. h. eine Diät, die hinsichtlich ihres Gehaltes 
an Purinbasen in jedem einzelnen Falle die Grenze nicht überschreitet, 
hinter der schon Retention und Aufspeicherung von Harnsäure im 
Organismus beginnt. Bei täglichen Fleischdarreichungen, selbst wenn 
dieselben sich innerhalb der gefundenen Grenze bewegen, können unseres 
Erachtens schliesslich doch mehr oder minder bedeutende Aufspeicherungen 
von Harnsäure stattfinden, da die Harnsäureausscheidung nach dem Genuss 
von Fleisch, wie wir gesehen haben, innerhalb eines Tages nicht beendet ist. 
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In Anbetracht dieses Umstandes will es uns scheinen, dass die 
Methode, welche Umber (8) verwendet, den Vorzug verdient. 

Umber stellt nach Fleischdarreichung fest, in wieviel Tagen die 
gesamte, durch den Fleischgenuss erzeugte ektogene Harnsäure zur Aus¬ 
scheidung gelangt, und fügt, den erhobenen Befunden entsprechend, nach 
jedem Fleischtage eine gewisse Anzahl von Fast-, d. h. von purinfreien 
Tagen ein. Bei dieser Festsetzung von Fleisch tagen und von nach¬ 
folgenden Fast* (purinfreien) Tagen werden wir beispielsweise in Fällen 
von Gicht in der Lage sein, der Ansammlung von Harnsäure im Organismus 
am besten vorzubeugen. 

Die Festsetzung einer ganzen Reihe von Fasttagen kann jedoch in 
der Mehrzahl der Fälle auf grosse Schwierigkeiten stossen, und dann 
könnte unseres Erachtens das weisse Fleisch eine grosse Rolle spielen, 
und zwar dank dem Umstande, dass die Produkte des Purinstoffwechsels 
bei weissem Fleisch rascher zur Ausscheidung gelangen als beim dunklem 
Fleisch. Die Zahl der Fasttage kann infolgedessen in jedem einzelnen 
Falle bedeutend reduziert werden, so dass der Patient, ohne Schaden zu 
nehmen, häufiger Fleischnahrung geniessen kann, aus der er seinen 
Eiweiss-Vorrat zu schöpfen gewohnt ist. 
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Ueber die Palpation des Thorax, die perkussorische 
Palpation und die diagnostische Bedeutung derselben. 

Von 

Dr. N. M. Rudnitzky-Charkow 1 ). 


In der mir zugänglichen Literatur fand ich über diese Frage Arbeiten 
von nur zwei Autoren, nämlich Epstein und Krawzow (Jessner und 
Fritz, die der letzte Autor erwähnt, blieben mir unbekannt). Der 
Unterschied zwischen meiner Methode und der der obigen Autoren wird 
sich aus dem Inhalt meiner Arbeit erklären, und darum möchte ich zu¬ 
erst in Kürze mitteilen, wie ich zu dieser neuen — und wie ich fest 
überzeugt bin — äusserst wertvollen diagnostischen Methode gelangt bin. 

Indem ich bei der Untersuchung die Methode der Finger-Finger- 
Perkussion anwandte, begann ich zu bemerken, dass ich an manchen 
Stellen, bevor noch der perkuticrende Finger den als Plessimeter dienen¬ 
den trifft, schon im voraus weiss, dass an der betreffenden Stelle eine 
Schalldämpfung sein wird. Anfangs sah ich dieses als ein Kuriosum an 
und demonstrierte es als solches den mit mir gemeinschaftlich arbeiten¬ 
den Kollegen, ohne ihm eine ernste Bedeutung beizumessen. Bald aber 
verstand ich, dass meinem „Vorgefühl“ für den einen oder anderen 
Schall die Tastempfindung des perkutierenden Fingers zu Grunde liege. 
Als ich darauf weitere Beobachtungen anstellte, überzeugte ich mich, 
dass man auf dem Wege einer einfachen Tastung des Thorax mit dem 
Finger die Herzgrenzen, Verdichtungen des Lungengewebes, die Grenzen 
pleuritischer Exsudate oder Verwachsungen, der Leber, der Milz und 
sogar zum Teil der Nieren, bestimmen könne. 

Ich muss bemerken, dass ich gewöhnlich nicht die reine Palpation 
benutze, sondern verbunden mit der Perkussion als solcher (d. h. in 
etymologischem Sinne dieses Wortes); ich tue dieses nicht, um einen 
Schall zu erhalten, sondern zwecks stärkeren Andrückens des Fingers 
an den Thorax, wodurch die Fähigkeit desselben, palpatorische Eindrücke 
zu empfangen, erhöht wird. Dass der Schall bei der Finger-Finger- 
Perkussion im gegebenen Falle keine Bedeutung hat (wie man das offen- 


1) Vorgetragen auf dem 1. Kongress russischerTherapeuten in Moskau, 2..Iun. 1010. 
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bar voraussetzen könnte), ist daraus ersichtlich, dass ein lauter Schall 
mich sogar stört, und unmerklich habe ich die Gewohnheit angenommen, 
nicht perpendikulär, sondern schräg zu perkutieren, wodurch der Schall 
teilweise gedämpft wird. Um mich aber noch mehr davon zu über¬ 
zeugen, dass bei der Bestimmung normaler Verhältnisse der Brustorgane 
oder pathologischer Veränderungen derselben nicht der Schall, der natur- 
gemäss bei meiner Methode der perkussorischen Palpation vorhanden ist, 
eine Rolle spiele, sondern die reine Tastempfindung, habe ich eine Reihe 
Beobachtungen ausgeführt, wo ich die Organgrenzen oder pathologische 
Veränderungen der Lungen oder Pleura ausschliesslich durch Tasten 
des Thorax mit dem Finger bestimmt habe, wobei sich die Ergebnisse 
in der Mehrzahl der Fälle mit den auf dem Wege der Perkussion 
erhaltenen deckten und zuweilen dieselben sogar übertrafen, wenn nämlich 
Bedingungen für eine flüchtige Untersuchung Vorlagen, wie sie ge¬ 
wöhnlich in grossen Ambulatorien angewandt wird *)• 

Ich unterstrich oben „in der Mehrzahl der Fälle“, denn wenn der 
Finger nicht genügend fest an den Körper angedrückt wird, so erhält er 
zuweilen falsche Empfindungen, während er, durch einen anderen Gegen¬ 
stand angedrückt (z. B. durch den perkutierenden Finger) stets fehler¬ 
lose Eindrücke erhält. Wahrscheinlich könnte man ebenso einwandfreie 
palpatorische Empfindungen erhalten, wenn man den palpierenden Finger 
auf eine andere Art andrücken würde, doch bin ich, da ich in den ersten 
Jahren meiner ärztlichen Tätigkeit die Perkussion an wandte (resp. das 
Andrücken des Fingers durch den als Hammer dienenden anderen Finger), 
auch bei dieser Methode des Andrückens geblieben (wobei das Phänomen 
des Schalles — früher der Hauptzweck dieser Methode — jetzt für mich 
eine nebensächliche Bedeutung hatte, oder vielmehr die Sphäre meiner 
Aufmerksamkeit gar nicht berührte) und deshalb wäre es am richtigsten, 
meine Methode mit dem Namen perkussorische Palpation zu be¬ 
zeichnen, „perkussorische“ wiederhole ich noch einmal nicht deswegen, 
weil sie akustische Empfindungen gibt (im Gegenteil, ich vermeide diese), 
sondern nur deshalb, weil ich meinen Finger beklopfe (percutlo). 

Jetzt gehen wir zur Frage über, worin das Wesen dieser diagno¬ 
stischen Methode besteht, welcher Art die Empfindungen sind, die der 
paipicrendc Finger erhält und Dank denen er im Stande ist festzustellen, 
dass an einer bestimmten Stelle hinter der Thoraxwand die Bestandteile 
des Gewebes anderer Art sind als nebenan. Krawzow und der von ihm 


1) Während des Vortrages wurde den Kollegen die Demonstration dieser Methode 
der reinen Palpation vorgeschlagen. Nach Beendigung der Sitzung wurden an einem 
l'niversitätsdiener, der sich bereit erklärt hatte als Demonstrationsobjekt zu dienen, 
durch einfaches Abtasten des Thorax mit dem Finger die Herzgrenzen, die obere 
Lebergrenzo und die Partie einer bei ihm gerade vorhandenen zirkumskripten Ver¬ 
klebungspleuritis, von der Grösse einer Kinderhand, in der linken Axillargegend, 
bestimmt. 
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zitierte Jessner glaubten, dass hier der Wechsel der thermischen 
Empfindungen eine Rolle spielt. Epstein 1 ) führt die Daten, die sein 
Finger erhält, auf das Empfinden der Resistenz der darunterliegcnden 
Organe zurück. 

Indem ich es lür ausgeschlossen halte, dass hier thermische 
Empfindungen eine Bedeutung haben könnten, bin ich zugleich auch ge¬ 
neigt mich skeptisch zu der Vermutung von der „Empfindung der 
Resistenz“ zu verhalten, denn es findet ein Empfindungswechsel bei Ge¬ 
weben von verschiedener Dichtigkeit auch dann statt, wenn der unter¬ 
suchende Finger nicht an den Thorax angedrückt wird, sondern nur über 
denselben hinweggleitet. Ohne auf die Erklärung des genauen Wesens 
der Empfindungen, die der palpierende Finger erhält, zu prätendieren, 
bin ich geneigt zu glauben, dass hier diejenigen molekulären Luft¬ 
schwingungen eine Rolle spielen, welche ein Luft enthaltendes Medium 
durch feste Körper hindurch nach aussen übergibt und die durch den 
fein entwickelten Nervenapparat der den Finger bedeckenden Haut auf¬ 
gefangen werden. Die Möglichkeit dieser Erscheinung lässt sich leicht 
an folgendem einfachen Versuche demonstrieren. Gleitet man mit den 
Fingerspitzen über die Oberfläche eines glatten Kachelofens, so erhält 
man in der Mitte jeder einzelnen Kachel, wo sich hinter derselben ein 
mit Luft gefüllter Raum befindet, eine ganz andere Empfindung, als an 
ihren Rändern, wo sich in der Tiefe noch eine Lage Ziegel erstreckt; 
derselbe Versuch lässt sich anstellen, wenn man mit dem Finger über 
einen Schreibtisch fährt, der Schiebladen enthält. Analog diesem lässt 
sich annehmen, dass der palpierende Finger am Thorax eine verschiedene 
Empfindung erhält, je nachdem, ob sich unter ihm ein so festes Gewebe 
wie die Milz oder die Leber oder das lufthaltige Medium der Lungen 
befindet; ebenso wird er den Wechsel der Empfindungen merken, je nach 
dem verschiedenen Grade der Luftfüllung des Lungengewebes, mit anderen 
Worten seiner Dichtigkeit. Was die pleuritischen Exsudate und Ver¬ 
wachsungen, die sich auch leicht durch die Palpation feststellen lassen, 
anbetrifft, so lässt sich annehmen, dass hier die veränderte Luftfüllung 
in den dahinter liegenden Lungenteilen, im Vergleiche mit den benach¬ 
barten Partien, die hinter der gesunden Pleura liegen, eine Rolle spielt. 

Ich bestehe natürlich nicht auf der eben angeführten Hypothese 
über das Wesen der Empfindungen, die man bei der Palpation erhält; 
vielleicht schlägt jemand eine richtigere und beweiskräftigere Erklärung 
der betreffenden Erscheinung; dann werde ich mich ihm natürlich gern 
anschliessen. Der Kern der Sache liegt nicht darin, auf die eine oder 
andere Weise wird die physische oder physiologische Grundlage der 
empfangenen Empfindungen erklärt werden; zweifellos bleibt eines: auf 

1) Soviel ich nach seinem Artikel „Ueber die Perkussion des Herzens“ (Berl. 
klin. Wochenschr. 1876) urteilen kann; seine letzte Arbeit „Die Tastperkussion. 
Ein Leitfad. f. d. klin. Unters, u. f. d. ärztl. Praxis.“ blieb mir leider unzugänglich. 
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dem Wege einer einfachen Berührung der Thoraxwand mit 
dem Finger lassen sich die Grenzen der einzelnen Organe be¬ 
stimmen, Partien von verdichtetem Lungengewebe abgrenzen, 
das Vorhandensein eines Exsudates in der Pleurahöhle (und 
Perikardhöhle) feststellen und überhaupt die einen oder an¬ 
deren Veränderungen des Brustfelles konstatieren; diese 
Fähigkeit des Fingers wird in bedeutendem Grade verstärkt, 
wenn er durch den ihn beklopfenden Finger angedrückt wird. 
Nicht genug, dass man nach dieser Methode der perkussorischen Palpation 
die obengenannten Bestimmungen vornehmen kann, sondern diese lassen 
sich vermittels derselben auch viel leichter ausführen, als auf dem Wege 
der einfachen Perkussion, und in gewissen Fällen, wenn durch letztere 
kein Resultat erzielt wird, können die einen oder anderen pathologischen Ver¬ 
änderungen nur durch die perkussorische Palpation nachgewiesen werden. 
Dieses findet hauptsächlich in folgenden Fällen statt: 1) bei der Be¬ 
stimmung der wahren Herzgrenzen d. h. der sogenannten relativen 
Dämpfung desselben, 2) bei der Bestimmung der oberen und besonders 
der hinteren Milzgrenze, 3) bei der Diagnose pleuritischer Exsudate von 
geringem Umfang, wie auch abgegrenzter Partien einer Verklebungs¬ 
pleuritis und — last not least — 4) bei der Diagnose unbedeutender 
Infiltrationen des Lungengewebes. 

Da der Anwendung der Palpation bei Bestimmung der Herzgrenzen 
der ganze oben erwähnte Aufsatz Epsteins, zu dem ich nichts hinzu¬ 
fügen kann, gewidmet ist, die Bestimmung der Milzgrenzen auf dem 
Wege dieser Methode aber den Gegenstand einer einzelnen Arbeit von 
mir bilden wird, so werde ich mich hier ausführlicher bei den beiden 
letzten Gegenständen der diagnostischen Prüfung aufhalten. 

Wie bekannt, bleiben, ungeachtet aller Erfolge der neuesten chemischen, 
bakteriologischen und jetzt biologischen Diagnostik, für die weitaus grösste 
Mehrzahl der Praktiker die Perkussion und Auskultation die haupt¬ 
sächlichsten Mittel für die Diagnose des beginnenden Lungenprozesses, 
mit anderen Worten die Dämpfung und das rauhe Atmen — abgesehen 
vom verlängerten Exspirium selbstverständlich — das sind die Haupt¬ 
phänomene, auf welche der Arzt seine Voraussetzungen in der uns hier 
interessierenden Frage gründet. Wem aber ist nicht bekannt, mit welcher 
Mühe man nach diesen semiotischen Merkmalen suchen muss, und den¬ 
noch lassen sie den Arzt oft unschlüssig bleiben. Es fehlt nämlich, 
wenn bereits eine Infiltration des Lungengewebes vorhanden ist, das 
rauhe Atmen oft, oder ist nur schwach ausgeprägt (ich erinnere daran, 
dass solch ein Klinizist, wie der russische Professor Sacharjin, dem 
rauhen Atmen überhaupt jede Bedeutung absprach). Die Perkussion 
relativ schwach infiltrierter Lungenpartien ergibt aber keine bedeutende 
Veränderung des Perkussionsschallcs; andererseits das Vorhandensein 
selbst einer bedeutenden Infiltration des Lungengewebes bei gleichzeitig 
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bestehendem Emphysem ist ebenso durch die Perkussion sehr oft nicht 
zu bestimmen. In diesen Fällen nämlich leistet die Methode der per- 
kussorischen Palpation, wie sie oben charakterisiert ist, unersetzliche Dienste, 
indem sie es ermöglicht, die Diagnose der Verdichtung des Lungen¬ 
gewebes bereits in den allerfriihcsten Stadien derselben zu stellen. Der¬ 
artige Fälle habe ich so viele, dass ich es für überflüssig halte, sie an¬ 
zuführen. Leider kann ich, da ich mit praktischer Arbeit beschäftigt 
bin, nicht genügend überzeugende Beweise in Form von Unter¬ 
suchungen, die an Leichen nachgeprüft wären, beibringen. Mehr Beweise 
kann ich in Bezug auf die mit Hilfe derselben Methode gestellte Diagnose 
pleuritischer Exsudate vorlegen, wozu ich auch jetzt übergehe. 

Es ist bekannt, dass für die physikalische Diagnostik das Pleura¬ 
exsudat, obgleich, wie es scheinen sollte, seine physikalischen Merkmale 
streng bestimmt sind, eine äusserst schwere, wenn nicht gar die schwerste 
diagnostische Aufgabe darstellt, besonders wenn dieses Exsudat nicht 
sehr gross ist, und oft kann man Fälle sehen, die lange unter ärztlicher 
Beobachtung gewesen sind, nichtsdestoweniger aber eine bestehende 
Pleuritis undiagnostiziert blieb. Allerdings besitzen wir zur Entscheidung 
dieser Frage ein so beweiskräftiges Verfahren wie die Probepunktion, 
aber 1. muss man, um eine Probepunktion vorzunehmen, zuerst an die 
Möglichkeit einer Pleuritis denken, während die Perkussionsergebnisse 
oft nicht einmal dazu Veranlassung geben; 2. werden, wie ich überzeugt 
bin, alle mit mir einverstanden sein, dass nicht nur die Behandlung, 
sondern auch jede Diagnosenstellung, „cito, tuto et jucunde“ sein soll; 
das letzte lässt sich jedenfalls von einer Manipulation, wie der Probe¬ 
punktion, nicht sagen. In diesen Fällen erweist die perkussorische 
Palpation unersetzliche Dienste, indem sie auf der affizierten Seite die 
spezifische Veränderung der Palpationseropfindung gibt und darauf den Arzt 
veranlasst, noch eine andere, in diesen Fällen sehr wichtige Untersuchungsart 
vorzunehmen, die darin besteht, dass man auf die Veränderung des Schalles 
resp. der Palpationsempfindung in gebeugter und gestreckter Seitenlage des 
Kranken, wenn er steht, oder beim liegenden Kranken auf die Verände¬ 
rungen derselben Empfindungen auf den verschiedenen Seiten achtet. Es 
ist dieses eine kleine Modifikation der Gerhardtschen Methode; ich be¬ 
nutze sie mit Vorliebe und schreibe ihr eine grosse Bedeutung zu. (Vor¬ 
übergehend will ich hier bemerken, dass diese Beweglichkeit der Flüssig¬ 
keit beim Lagcwechsel des Kranken, die, wie bekannt, von vielen Autoren 
bei grossen Exsudaten in Abrede gestellt wird, gerade bei kleinen Exsu¬ 
daten, von denen hier die Rede ist, beobachtet wird.) 

Auf Grund meiner Beobachtungen halte ich diese Krankheit, d. h. 
die latent verlaufende, nicht deutlich ausgeprägte Pleuritis, für eine 
äusserst häufig vorkommende Erkrankung, welche die verschiedenartigsten 
Klagen, die scheinbar gar keine Beziehung zu dem affizierten Organ 
haben, hervorruft; da sie aber meistenteils vom Arzt nicht erkannt wird, 

ZeiUehr. f. kliD. Medizin. 75. Bd. H. 3 u. 4. 24 
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so wird der Kranke für ncurasthcnisch oder hysterisch gehalten. Ich kann 
sagen, dass mir bis 40 Krankengeschichten solcher Fälle zur Verfügung 
stehen, bei denen die üblichen physikalischen Veränderungen so un¬ 
bedeutend waren, dass die Aerzte, welche sie vor mir behandelt hatten, 
an alles andere, nur nicht an Pleuritis gedacht hatten. Die Methode 
der perkussorischcn Palpation gestattete es in allen diesen Fällen, die 
Anwesenheit von Flüssigkeit im Pleuraraum zu bestimmen, was durch 
die Probepunktion bestätigt wurde, und die entsprechende Be¬ 
handlung beseitigte gewöhnlich die Klagen, die früher für neurasthenisch 
oder hysterisch gehalten worden waren, oder andererseits im Falle einer 
Temperatursteigerung auf eine andere Krankheit (am häufigsten Malaria) 
zurückgeführt worden waren. 

Endlich hat, wie wir schon bemerkten, unsere Methode Bedeutung 
für die Bestimmung abgegrenzter Partien einer Verklebungsplcuritis. Eine 
grosse praktische Bedeutung haben ja diese zirkumskripten Stellen in 
der Pathologie nicht, da sie vielmehr auf ein Ausheilen der betreffenden 
Partien hinweisen, und deshalb trägt die Bestimmung derselben eher den 
Charakter diagnostischer Kunststücke. Wenn man eine derartige Stelle 
am Thorax mit dem Stift abgrenzt — gewöhnlich in der linken Axillar¬ 
gegend, oft aber auch an anderen Stellen —, sie mit dem Finger oder 
einem anderen Gegenstände beklopft und dem Kranken sagt: „hier tut’s 
weh“ (sehr oft sind diese Partien, die an und für sich keine Bedeutung 
haben, bei der Perkussion und beim Druck schmerzhaft, häufiger sogar 
bei der Perkussion), „hier aber nicht“ (ausserhalb der Grenzen der auf¬ 
gezeichneten Partie), so bestätigt der erstaunte Patient dieses gewöhnlich 1 ). 

Zuweilen haben sie übrigens auch praktische Bedeutung, indem sie 
nämlich dem Arzte über den Ursprung der Schmerzen, über die der 
Kranke klagt, Aufschluss geben, während die gewöhnliche Perkussion 
und Auskultation nichts entdeckt. 

Ausser den genannten Fällen, wo die beschriebene perkussorische 
Palpation als fast unentbehrlich erscheint, da sie bisweilen bedeutend wert¬ 
vollere Ergebnisse liefert, als die gewöhnliche Perkussion selbst in Gemein-, 
schaft mit der Auskultation, leistet sie vorzügliche Dienste beim Kranken- 
ompfang in grossen Ambulatorien, wo es unmöglich ist, sorgfältig zu 
untersuchen und man sich auf eine flüchtige Besichtigung beschränken 
muss. Die Zeit für die Untersuchung jedes einzelnen Kranken wird bei 
ihr sehr bedeutend verkürzt, ohne dass dabei die richtige Diagnose- 


1) Unter anderem wurde während der schon oben erwähnten Demonstration der 
betreffenden Methode nach der Kongressitzung an dem Universitätsdiener, bei dem 
sich gerade eino Partie einer solchen zirkumskripten Pleuritis fand, die letztere aus¬ 
schliesslich durch die Palpation bestimmt (d. h. durch Tastung des Thorax mit dem 
Finger); es wurden die Grenzen derselben vermerkt, und den anwesenden Kollegen 
deutlich gezeigt, dass Schmerzhaftigkeit nur innerhalb der Grenzen der entsprechenden 
Stelle vorhanden war. 
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Stellung beeinträchtigt würde. Mit Hilfe derselben lassen sich die Organ¬ 
grenzen schnell bestimmen, und dann merkt man sich im Bereiche der 
Lungen die einen oder anderen verdächtigen Stellen, welche darauf mit 
Hilfe der Auskultation und gewöhnlichen Perkussion nachgeprüft werden. 
Einen grossen Vorzug stellt diese Methode für diejenigen Personen dar, 
die als Hammer die eigenen Finger benutzen. Da diese Methode gar- 
nicht den Zweck verfolgt, einen Schall hervorzubringen, so ist es ver¬ 
ständlich, dass die hier angewandte Kraft des Beklopfens eine äusserst 
geringe ist, wodurch einerseits der perkuticrende Finger nicht so ermüdet, 
andererseits der perkutierte Finger von jenen Schwielen verschont bleibt, 
die schmerzhaft werden und seine weitere Benutzung verhindern; bei 
grossem Krankenempfang ist dieses auch für einzelne Aerzte nicht ohne 
Bedeutung. 
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Kleinere Mitteilung. 

Der Ausschuss des deutschen Kongresses für innere Medizin hat be¬ 
schlossen, für den nächstjährigen (30.) Kongreß als Zeit der Tagung den 15. bis 
18. April 1913 in Aussicht zu nehmen und dies schon jetzt der medizinischen Presse 
zur Kenntnis zu bringen, damit ein Zusammenfallen mit anderen Kongressen ver¬ 
mieden wird. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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Aus der III. medizinischen Klinik in Wien. (Vorstand: Prof. Dr. Ortner.) 

Typen der Regeneration und Degeneration des Blutes 

bei Anämien. 

Von 

Dr. Hans Pollitzer, 

Assistenten der Klinik. 

(Hierzu Tafel VII—IX.) 


I. Chlorosen. 

Obwohl besonders aus der älteren Literatur eine grosse Zahl von 
Blutbefunden bei Chlorose vorliegt, finden sich in den Lehrbüchern nicht 
sehr eingehende Angaben über den Regenerationsmodus des Blutes und 
über das Verhalten der Leukozyten. Es dürfte darum den folgenden 
lang zurückliegenden Befunden als Schulbeispielen noch ein gewisser 
Wert zukommen. Manche Details des Ganges der Regeneration sind 
meines Wissens in so detaillierter Form noch nicht dargestellt worden; 
andere, wie die regenerative Erythrozytose haben wohl in der 
französischen Schule allgemeine Geltung erlangt, in der deutschen aber 
trotz der Befunde von Schaumann und Willebrand wenig Beachtung 
gefunden. Ebenso sind die Anschauungen über das Verhalten der 
Leukozyten bei Chlorosen trotz der übereinstimmenden Beobachtungen von 
Romberg, Rieder, Decastello und Hofbauer noch immer 
Schwankungen unterworfen. So dürften vielleicht die vorliegenden 
Tabellen und Kurven zur Verwertung in Lehrbüchern nicht unwillkommen 
sein, zumal sich aus ihnen ungezwungen auch Beurteilungspunkte für 
die Wirkung der Therapie ergeben. 

Zu der Zeit, da diese Untersuchungen angcstellt wurden, war das 
Chlorosenmaterial unserer Kliniken noch ein sehr reiches. In den letzten 
Jahren sind in dem uns zur Verfügung stehenden Material schwere 
Chlorosen zur Seltenheit geworden. Ob dabei nur administrative 
Ursachen im Spiele sind — Verschiebung des Krankenmaterials — oder 
soziale, oder ob am Ende die schwere Chlorose wirklich seltener geworden 
ist, sind Fragen, die einer statistischen Bearbeitung bedürften und sie 
wohl verdienten. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 5 u. 6. 25 
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Ehe wir auf die hämatologischen Befunde eingehen können, bedarf 
cs noch einer Klärung der Begriffe Chlorose und Pseudochlorose, da 
unter den Beispielen auch Fälle mit tuberkulösen Affektionen verwertet 
sind. Nach der üblichen Definition bezeichnet man als Pseudochlorosen 
jene, die eine Tuberkulose bis zur genaueren Untersuchung lar- 
vicren und die sich gegen Eisen refraktär verhalten. Diese Kriterien 
genügen bei näherer Betrachtung nicht zur Aufstellung eines eigenen 
Krankheitsbegriffes. Das gleichzeitige Bestehen eines rezenten Tuberkulose- 
Prozesses und eines chlorotischen Befundes ist kein Beweis für die direkte 
Abhängigkeit der beiden von einander. Bei der Häufigkeit der Tuberkulose 
müssen auch auf die Chlorotischen eine Anzahl Infektionen entfallen. 
Weiters kann man Chlorosen mit Habitus phthisicus, alten Spitzen¬ 
affektionen, ebenso wie mit rezenten Prozessen, wie rezidivierende 
Pleuritis sicca usw., rasch regenerieren sehen, so dass histologisch die 
Chlorose geheilt erscheint, der tuberkulöse Prozess weiterbesteht. Nach 
meinen Erfahrungen reagieren gerade Chlorosen mit nachweisbaren 
Tuberkuloseprozessen, wenn diese nicht progredient sind, oft besonders 
gut. Es scheint mir dieses rasche Reagieren nur eine Teilerscheinung der 
allgemein bekannten Labilität des Organismus phthisisch infizierter Indi¬ 
viduen zu sein, mit seinen jähen Schwankungen des Körpergewichtes nach 
oben so gut wie nach unten, der relativen Poikilothermie usw. Endlich ver¬ 
halten sich just im Gegenteil gewisse adipöse erwachsene Chlorotische, die 
von jedem tuberkulösen Stigma frei sind, vollständig refraktär gegen jede 
Therapie. Aus alledem scheint hervorzugehen, dass es eine Pseudochlorose 
sensu stricto nicht gibt. Die Chlorose ist immer eine Primärerkrankung 
der Hämatopoesc, engstens verknüpft mit der Funktion des Sexual- 
apparates jugendlicher, weiblicher Individuen. Ihr histologisches Bild 
entwickelt sich automatisch bei tuberkulös Infizierten und nicht Infizierten. 
Es scheint mir somit einer besonderen Scheidung der Fälle nach diesem 
Gesichtspunkte nicht zu bedürfen. Wo in den einzelnen Fällen ein An¬ 
haltspunkt für gleichzeitige Tuberkulose sich ergab, ist es jeweils angegeben. 

Um Vergleiche zwischen verhältnismässig so gering differenten Befunden an¬ 
stellen zu können, bedarf es besonderer Kautelen. Es ist hier nicht der Raum, um 
alle Fehlerquellen und im besonderen die Fehlergrenzen der Zählungsmethoden zu er¬ 
örtern. Mehrmalige Zählungen sind, wenn grobe Irrtümer ausgeschlossen sind, meines 
Ermessens zwecklos, da jede neue Untersuchung ihre eigenen Fehlerquellen hat. Bei 
vollkommen entwickelter Technik geben cet. par. Blutkörperchenzählungen sehr stabile 
Werte. Bei allen Differentialzählungen im folgenden sind 1000 Leukozyten gezählt 
und daraus die Gesamtzahl pro emm berechnet, wobei 500 je einem Präparat eines 
ausgestrichenen Kapillartropfens entnommen sind. Die Erfahrung lehrt, dass bei 
solchem Vorgehen, bei der idealen Yerteilbarkeit chlorotischen Blutes die Prozent¬ 
zahlen nur Zehntel-Schwankungen zeigen. Die Hämoglobinbestimmungen sind mit 
dem Miescherapparat vorgenommen; um der Anschaulichkeit des Begriffes Färbeindex 
willen sind aber auch die relativen Fleischlzahlen beigefügt. Diese Werte sind Minimal¬ 
werte, unterhalb deren eine Identifizierung der Einstellung nicht mehr möglich war. 
Für alle Untersuchungen wurden dieselben Apparate benutzt. 
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Fall 1. Anna D., 19 Jahre. Typische adipöse Chlorose. Starke Beschwerden 
erst seit 2 Monaten, Menses seit dem 12. Lebensjahr immer vorzeitig, 8 —lOtägig 
sehr stark. 

Therapie: Absolute Bettruhe, Extract. Graminis pro forma. 

Fall 1 zeigt eine abnorm jähe Reaktion auf das einzige therapeutische 
Agens, die Bettruhe: binnen 8 Tagen steigt der Hb.-Gehalt von 38 pCt. 
auf 58 pCt. Diese Steigerung kommt derart zustande, dass zunächst 
eine Vermehrung der Erythrozytenzahl um fast eine Million erfolgt, wobei 
die Zellen nur um weniges geringer chlorotisch sind, als die ursprünglichen. 


Tabelle 1 . A. D. 
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1) Gramm Hb. pro 100 ccm Blut. — 2) Färbeindex. — 3) Leukozytenzahl. — 4) Polynukleare Leuko¬ 
zyten. — 5) Lymphozyten. — 6 ) Grosse Mononukleare und Uebergangsformen. — 7) Mastzellen. — 
8 ) Eosinophile Leukozyten. — 9; Türks lteizungsformcn. — 10) Myelozyten. — 11) Normoblasten. 


Sodann sinkt die E.-Zahl wieder ab und an die Stelle der alten, blassen 
Erythrozyten treten nun neue, besser gefärbte. Aus den folgenden 
Tabellen wird sich ergeben, dass in dieser Kurve noch nicht alle typischen 
Details dieses Vorganges zur Darstellung kommen, weil bei dieser abnorm 
raschen Regeneration selbst die zweitägigen Intervalle zwischen den Unter¬ 
suchungen zu lang waren. 

Schon aus diesem abrupten Bilde scheinen 2 Tatsachen hervor¬ 
zugehen: dass es zur Neubildung von Hb. des Eisens auch nicht als 
Reiz unbedingt bedarf, sondern, dass die blosse Einschränkung des 
E.-Verbrauches, die die Ruhigstellung des Organismus mit sich bringt, 
genügen kann; 2. dass es keine Hb.-Neubildung ohne E.-Neubildung 
gibt, dass aber das Bildungsmaterial des Hb. auch zur Zeit des un¬ 
günstigsten Befindens vorhanden war. 

Gleichzeitig mit den Veränderungen am E.-Apparat reagiert auch 
der Leukozytenapparat mit einer leichten Leukozytose, an der sich sämt¬ 
liche Zellarten beteiligen. 

Da mit dieser raschen Besserung des Blutbefundes auch die Be¬ 
schwerden der Pat. geschwunden waren, licss sie sich nicht mehr im 
Spitalc halten, so dass die Untersuchungen abgebrochen weiden mussten. 

Fall 2. Mario M., 17 Jahre. 

1. Spitalaufenthalt 15. 4. 05 bis 8 . 6 . 05. Typische adipöse Chlorose. Bis 
August 1904 gesund. Damals Extraktion einer Nadel unter Chloroformnarkose. Im 
Anschluss an diese beginnt Patientin blass auszusehen und es entwickeln sich schwere 
Chlorosebeschwerdcn. Fleischl 30 pCt. Bei der Entlassung am 8 . fi. Flcischl 7<>pCt. 
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Therapie: Triferrin. Während des Spitalaufenthalts eine flüchtige Menstrualblutung. 
Sofort nach der Entlassung wieder zunehmende Blässe und hochgradige Beschwerden. 

2. Eintritt am 12. 10. 05. In der letzten Zeit ist Husten und Stechen in der 
rechten Brustseite aufgetreten: Pleuritis sicca dextra. Fleischl 40. Therapie: 
Jodthion. Ferrum oxalio. Entlassung am 25. 10., gering gebessert. 

3. Eintritt ins Spital am 30. 10. wegen hochgradiger Beschwerden. Derzeit kein 
Reiben hörbar. Fleischl 34. Therapie: Absolute Bettruhe. Arsoferrin. Takadiastase. 

Fall 2 ist ein Musterbeispiel einer hartnäckig rezidivierenden, aber 
nicht refraktären Chlorose. Die früheren Spitalsaufenthalte waren wirkungs¬ 
los geblieben, weil die Behandlung, unter der wir in erster Linie die 
absolute Bettruhe verstehen, zu früh abgebrochen worden war. Bei der 
grossen Trägheit der Besserung des Blutbefundes lassen sich hier alle 
prinzipiellen Elemente der Regeneration ausführlich studieren. 

1. Beim Eintritt in das Spital ist die E.-Zahl wie bei den meisten 
Chlorosen etwas vermindert: 3,9—4 Millionen. Sofort mit dem Einsetzen 
der Bettruhe tritt als Reaktion eine Steigerung der E.-Zahl auf, bei 
gleichbleibendcm niederem Färbeindex. Dass diese Reaktion nicht die 
Wirkung des medikamentösen Reizes ist, liess sich aus Fall 1 ersehen. 
Wir pflegen diese typische Reaktion gewöhnlich als „Bett“-Reaktion zu 
bezeichnen. Wo sie nicht eintritt, hat man es meist mit einer refraktären 
Chlorose mit ungünstiger Prognose zu tun. 

2. Die weitere Regeneration entwickelt sich zu einem charakteristi¬ 
schen Bilde. Erst träger, dann rascher treten Schübe von E.-Aus- 
schwemmung auf. Die einzelne Zelle weist dabei den gleichen, manch¬ 
mal auch einen noch niederen Färbeindex auf als vorher. Zu dieser 
Tatsache ist anzumerken, dass beim Bestehen einer Poikilozytose der 
Färbeindex ja nicht bloss vom Hb.-Gehalt des Blutkörperchens, sondern 
auch von dessen Grösse abhängig ist. Man darf daher dem Verhalten 
der Indexzahl nicht zu sehr ins Detail nachgehen. Das Wesentliche der 
Mechanik der Regeneration ist: Auftreten einer Ausschwemmung neu¬ 
gebildeter chlorotischer Erythrozyten. Ein paar Tage darauf treten an 
ihre Stelle unter Absinken der E.-Zahl andere Hb.-reichere Zellen. So 
klettert der Färbeindex Stufe für Stufe aufwärts, indem in der Kurve 
jeder E.-Zacke eine Index-Zacke nachfolgt. Daraus ergibt sich, dass der 
einzelnen Schwankung der Indexkurve gar keine prinzipielle histologische 
Bedeutung zukommt. Die jeweilige Indexzahl drückt nicht etwa die 
momentane absolute Hb.-Bildungskraft des Erythroblastcnsystcms aus. 
Wir sehen den Index bei einem erneuten E.-Schub von der erreichten 
Höhe von 0,66 jäh bis auf 0,49 abfallen. Während er aber ehedem fast 
8 Wochen brauchte, um eine Steigerung um 17 Zehntel zu erreichen, 
steigt er nun binnen 8 Tagen um 15 Zehntel. D. h.: durch die fort¬ 
währende Anreicherung abnorm zahlreicher, wenn auch chlorotischer Ery¬ 
throzyten und deren Zerfall ist allmählich ein solches Hb.-Depot auf¬ 
gespeichert worden, dass nun den neu zu bildenden Zellen schon ein 
viel reicheres Farbstoffmatcrial zur Verfügung steht. Wir erfahren daraus 
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Tabelle 2. M. M. 


Datura 

Erythro¬ 

zyten 

33 

°/o 

g°/o 

M 

Ä 




Gr. M. 

e« 

25 

W 

C3 

PS 

25 

6 

55 

Anmerkung 

1 . 11 . 

3 900 000 

35 


0,4 

7 400 

4440 

2005 

680 

88 

185 


_ 


Starke Poikilozytose. 

4. 11. 

4 632 000 

42 

6,72 

0,4 

10 800 

6652 

2991 

680 

97 

388 

— 

— 

— 

Starke Poikilozytose. Hiiulig 

6 . 11 . 

4 144 000 

46 

7,36 

0,5 

6 800 

4236 

1598 

639 

88 

238 

— 

20 

1 

leichte Polychromasie. 

8 . 11 . 

4 288 000 

46 

7,36 

0,49 

8 000 

4320 

2680 

536 

120 

320 

— 

24 

3 


11 . 11 . 

4 704 000 

48 

7,68 

0,46 

7 300 

4270 2175 

409 

124 314 

7 

— 

— 

Poikilozytose gering. 

14. 11. 

4 900 000 

48 

7,68 

0,44 

8 600 

4497 2967 

593 

137 

387 

— 

19 

3 

18. 11 . 

5 500 000 

48 

7,66! 0,40 

11 600 

86182030 

522 

127 

278 

— 

23 

i 


23. 11. 

5 000 000 

51 

8,16 

0,46 

10 000 

7460 1550 

490 

150 

320 

— 

30 



1 . 12 . 

5 400 000 

58 

9,28 

0,48 

9 600 

5769,2908 

576 

144 

192 

— 

9 

— 


5. 12 . 

6 200 000 

60 

9,60 0,44 

8 400 

453612872 

630 

92 252 

— 

16 

— 


10 . 12 . 

5 400 000 

60 

9,60. 0,50 

7 200| 

4536 1872 

511 

36 208 

36 

! _ 

— 


13. 12. 

4 800 000 

60 

9,60' 0,56 

9 600 ! 

5811 2851 

495 

105 336 

; - 

i 



17. 12. 

4 488 000 

60 

9,60 0,61 

7 400 i 

3689 2905 

526 

44 

244 

— 




20 . 12 . 

4 900 000 

60 

9,60i 0,56 

12 150 I 

79153051 

859 

108 

314 

— 

— 

— 


24.12. 

5 500 000 

60 

9,60 

0,49 

6 700 

3658 2304 

435 

113 

174 

13 

— 

— 


27. 12. 

4 816 000 

70 

11,2 

0,66 

7 400 

3670 2782 

577 

44 

325 

— 

— 

— 


2 . 1 . 

6 100 000 

70 

11,2 

0,54 

7 520 

4100 2540 

410 

135 

315 

— 

— 

— 


6. 1. 

6 600 000 

70 

11,2 

0,49 

9 800 

5664 2861 

862 

117 

294 

— 

— 

— 


10 . 1 . 

5 500 000 

68 

10,8 

0,55 

11 700 

7805 

2562 

830, 

152 

349 

— 

— 

— 


14. 1. 

5 800 000 ; 

82 

13,1 

0,64 

6 440 

4339 

1612 

192 

38 

217 

— 

— 

— 


17. 1. 

6 000 000 1 

82 

13.1 

0,6 

18 500 

12043 

4828 

1073; 

185 

370 

— 

— 

— 


19.1. 

6 900 000 

85 

13,6 

0,57 

8 400 

5426,2301 

436 j 

84 

151 

— 

— 

— 


23. 1. 

5 400 000 

85 

13,6 

0,68 

6 400 

3424 1 2080 

640 

64 

192 

— 

— 

— 


26. 1. 

5 450 000 

90 

14,2 

0,74 

11480 

6900.3657 

644 

69 

230 

— 

— 

— 


30.1. 

5 000 000 | 

85 

13,8 

0,76 

7 000 

3360 30521 

420 

14 

154 

— 

— 

— 


4. 2. 

4 800 000 | 

8 S 

14,1 

0,83 

5 400 

262l|2454j 

233 

16 

76 

— 

— 

— 



weiter, wie wenig die Hb.-Zahl an sich ein Masstab für die Ausheilung 
im klinischen Sinne ist und wie wenig Einblick in den Vorgang sie uns 
gibt. Besonders lehrreich zeigt das Fall 1. Hier war in 8 Tagen die 
Hb.-Zahl um 30 pCt. gestiegen und die Patientin scheinbar auf dem 
besten Wege der Besserung entlassen worden. Die vollständige Blutunter¬ 
suchung zeigt, dass dieser Hb.-Gehalt zum grossen Teil auf dem Wege 
der E.-Vermehrung erreicht worden war, ein Stadium, das keinerlei Ge¬ 
währ für eine dauernd verbesserte E.-Produktion bietet. Diese Patientin hatte 
aus eigenem Antriebe ihre Entlassung verlangt, weil ihre Hauptbeschwerden: 
Herzklopfen und Atemnot, schon jetzt geschwunden waren. Diese sub¬ 
jektive Veränderung ist ein Ausdruck der weitgehenden Unabhängigkeit 
des Hämoglobingehaltes und der Hämoglobinverteilung von einander. Die 
letztere stellt ein anatomisches Kriterium dar und wird, abgesehen von 
Grösse, Form usw. der E., durch die Indexzahl repräsentiert; der erstere 
ist ein physiologisches Kriterium. So kann ein chlorotisches Blut physio¬ 
logisch, d. h. respiratorisch suffizient sein, indes der anatomische Wert 
desselben Blutes hochgradig pathologisch ist. Dasselbe Missverhältnis 
kann ebenso bei den umgekehrten Verhältnissen der Anacmia perniciosa 
cintretcn, wenn die stark verminderten, aber abnorm Hb.-reichcn Erythro¬ 
zyten einen respiratorisch suffizienten Wert darstellcn. Eine klinische 
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Folge dieser Tatsache ist es auch, dass eine Chlorose und eine Perni¬ 
ziosa bei etwa dem gleichen Hb.-Gehalt dyspnoisch zu werden beginnen, 
trotz der ganz verschiedenen Verteilung des Farbstoffes. 

3. Die fortwährende E.-Ausschwenanoung führt zu einem Stadium, 
dessen Konstanz ausser von Hayem meines Wissens nur von'Schau¬ 
mann und Willebrand betont worden ist: der regenerativen Erythro¬ 
zytose. Fall 2 weist Werte bis zu 6,8 Millionen auf, die späteren Fälle 
zeigen viel höhere Werte. Die Erythrozytose ist nicht etwa eine kom¬ 
pensatorische, aber in bezug auf den physiologischen ßlutwert wirkt sie 
kompensatorisch. 

4. Gleichzeitig mit den Veränderungen im E.-System spielen sich 
auch im Leukozytcnsystera typische Vorgänge ab. Jeder E.-Schub wird 
von einer Leukozytenausschwemmung eingeleitet oder begleitet. Die 
Differentialzählungen zeigen, dass, wenn auch die Polynuklearen ent¬ 
sprechend ihrer Mobilität überwiegen, doch auch alle anderen Zell¬ 
gattungen daran beteiligt sind. Die Mittelwerte, die Fusspunkte der 
Kurve sind in diesem Fall normal. Ebenso wichtig wie die Zahlenwerto 
ist die Tatsache, dass sich während einer langen Periode Myelozyten im 
Blute finden. Es sei hier gleich ganz allgemein festgestellt, dass man 
bei genügender Konsequenz der Untersuchung Myelozyten regelmässig bei 
Chlorosen finden kann, selbst zu einer Zeit, da der Blutbefund sich schon 
stark der Norm nähert. 

Es ist nötig, über die Qualität dieser Myelozyten etwas anzumerken. Die Myelo¬ 
zyten, denen man im Blut von Chlorosen begegnet, gehören fast ausschliesslich den 
reifsten Formen an, die ich seinerzeit 1 ) als tertiäre bezeichnet hatte. Seither hat 
Pappenheims Terminologie allgemeine Anerkennung gefunden. Ihre Grundlagen, 
dass der Begriff Myelozyt eine Reihe von aufeinanderfolgenden Entwicklungsstufen 
umfasst; dass nicht die äussere Kernform, sondern die Plasmastruktur neben der 
inneren Kernstruktur das Kriterium für die artliche Zugehörigkeit der Zelle bildet; 
dass jede der verschiedenen Myelozytengenerationen amitotisch Tochterzellen bilde, 
die sich nicht höher differenzieren, und dass dabei in jedem Entwicklungsstadium 
der Kern Buchtung erfahren könne, so dass diese an sich nicht unter den Bestimmungs¬ 
punkten der Entwicklungslinic rangiert — diese Grundlagen, die ich Pappenheims 
Atlas 2 ) entnehme, stimmen, wie ich mit Freude feststelle, im wesentlichen mit den 
von mir geäusserten Anschauungen überein. Was ich als primäre, sekundäre,, tertiäre 
Myelozyten und deren Tochterzcllon bezeichnet wissen wollte, entspricht Pappen- 
heims Promyelozyten, Myelozyten, Metamyelozyten und den entsprechenden Mikro¬ 
formen. Die letzteren zwei Gruppen sind also der bei Chlorosen herrschende Typus. 
Ihr Auftreten stellt den niedrigsten Grad derselben Störung der Leukopoese dar, dio 
bei der Perniziosa zu Ausschwemmung der ältesten Markzellen führt. 

Ara 21. 11. tritt bei der Pat. unter Temperatursteigerung eine Pleu¬ 
ritis sicca auf, die zweifellos tuberkulöser Natur ist. Der Verlauf der 
Regeneration wird dadurch in keiner Weise gestört; sic ist gerade zu 
dieser Zeit besonders lebhaft. 

1) Vgl. Pollitzer, Zeitschrift f. Heilkunde. Bd. 28. 1007. Heft 10. 

2) Pappenheim, Atlas der menschlichen Blutzellen, 2. Lfg. Jena 1909. 
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Ara 27. 11. vor Einsetzen des definitiven Aufschwunges der Index¬ 
kurve treten die seit Monaten zessierenden Menses wieder auf. 

Die Pat. wurde im vollsten Wohlbefinden entlassen. Ueber den 
weiteren Verlauf ist nichts bekannt. 

Während es Fall 2 nur auf einen Hb.-Gehalt von 88 pCt. und einen 
Färbeindex von 0,83 gebracht hatte, sind Fall 3 und 4 Musterbeispiele 
einer vollkommenen Restitutio ad integrum. 

Fall 3. Katharina Sch., 15 J. Noch nicht menstruiert, angedeuteter Habitus 
phthisicus. Rechte Spitze leichte Schallverkürzung. Erste Chlorosenattacke. Starke 
Beschwerden seit'einigen Monaten. 

6 . 12. 0,001 A.T. 0. Nach 2 X 24 Stunden 8 Uhr abends 38,0 Temperatur. 

31. 12. bis 1. 2. erste Menses. 

12. 1. bis 26. 1. subfebrile Temperaturen. Rasselgeräusche über beiden Spitzen. 

Therapie: Absolute Bettruhe 2 x 20 Tr. Tct. Bestuscheffi pro die. 

Vom 11. 12. bis 12. 1. 3 Tr. A. T. 0. tgl. intern. 

Fall 4. Therese K., 25 Jahre, ledig. Das 14. Kind, hochgradige Kyphoskoliose. 
Seit früher Jugend kyphoskoliotische Herzbeschwerden. Menses seit dem 18. Lebens¬ 
jahr, anfangs schwach, 2—3 Monate pausierend, seit 1 Jahre regelmässig, oft sehr 
stark. Erste Attacke im April 1904. Damals Besserung auf Eisentherapio und Bett¬ 
ruhe. 1905 gesund. 

1906 abermals schwere Chlorosebeschwerden, nun aber auch zeitweise Husten 
und Seitenstechen. Objektiv Schrumpfung der rechten Spitze nachweisbar. Darüber 
zeitweise Rasselgeräusche. 

Vom 5. 1. bis 17. 4. subfebrile Temperaturen. Expiratorisches weiches Reiben 
an der rechten Basis. Rasselgeräusche über beiden Spitzen. Ab 17. 1. objektive 
Symptome geschwunden, Temperatur dauernd normal. 

Vom 14. bis 16. 1. Menses. 

Therapie: Absolute Bettruhe. Tct. ferri acetici aetherea. 2 X 10 Tr. tgl. 

Tabelle 3. K. S. 


Datum 

Erythro¬ 

zyten 

Hb. 

% 

nb.g 

% 

F.-J. 

L. 

p. 

L. 

Gr. Mo. 

Ma. 

E. 

Rzf. 

My. 

No. 

29. 

11. 

3 

712 000 

45 

7,20 

0,55 

6 

500 

5057 

1145 

175 

35 

78 

6 

_ 

_ 

1. 

12. 

4 

128 000 

45 

7,2 

0,41 

6 

200 

4315 

1221 

390 

43 

336 

6 

— 

— 

5. 

12. 

4 

500 000 

49 

7,84 

0,49 

8 

300 

6017 

1527 

381 

83 

277 

8 

8 

— 

8. 

12. 

3 

600 000 

52 

8,32 

0,67 

6 

800 

5048 

1165 

280 

88 

217 

— 

— 

— 

12. 

12. 

4 

900 000 

50 

8,00 

0,45 

10 

100 

6807 

2232 

585 

121 

343 

10 

— 

— 

15. 

12. 

4 

800 000 

55 

8,80 

0,52 

7 

200 

5313 

1216 

396 

57 

216 

— 

— 

— 

19. 

12. 

5 

200 000 

62 

9,92 

0,54 

9 

000 

6534 

1836 

369 

27 

234 

— 

— 

— 

22. 

12. 

4 

300 000 

63 

10,08 

0,67 

6 

400 

4231 

1453 

460 

81 

170 

— 

— 

— 

h. 

12. 

5 

350 000 

63 

10,08 

0,53 

5 

900 

4017 

1274 

354 

23 

230 

— 

-- 

— 

27. 

12. 

6 

000 000 

67 

10,72 

0,5 

6 

900 

4512 

1780 

331 

41 

220 

13 

— 

— 

2.1 

.07 

6 

250 000 

78 

12,84 

! 0,57 

8 

400 

1 5960 

1593 

596 

16 

235 

— 

' — 

— 

5. 

1. 

4 

250 000 

1 75 

12,00 

0,8 

6 

600 

! 4362 

1432 

541 

! 92 

1 171 

— 

— -I 

— 

8. 

1. 

4 

960 000 

| 78 

i 12,48 

0,72 

9 

600 

6508 

2035 1 

614 

76 

j 307 

19 

38 1 

— 

12. 

1. 

4 

750 000 

i 75 

12.00 

0,71 

10 

300 

8116 

1339 , 

, 659 

■ 61 

i 113 

— 

10 j 

' - 

16. 

1. 

5 

000 000 

! 85 

13,60 

0,77 

! 10 

000 

7820 

1560 

340 

80 

140 

60 

— 1 

— 

19. 

1. 

5 

000 000 

| 92 

! 14,72 | 

; 0,84 

8 

700 

6438 j 

1931 

261 

17 

52 

— j 

—■ 

— 

22. 

1. 

5 

600 000 

| 95 

‘ 15,20 

0,74 

8 

800 

6238 

1918 

281 

35 

281 

— 


— 

26. 

1. 

6 

850 000 

! 95 

15,20 

0.63 

8 

300 

5793 

1693 

498 

66 

249 


| 

1 - 

29. 

1. 

4 

800 000 ! 

100 

16,00 

0,93 

9 

100 

7661 

1565 ! 

364 

36 

54 

! 18 , 

— 

— 

1. 

2. 

5 

250 000 

100 

16,00 

0,87 

9 

700 

7216 

1746 

523 

19 

1 194 

, — 


— 

5. 

2. 

5 

800 000 

1 105 

16,80 

0,82 

: 8 

6» 00 

6354 

1651 

568 

8 

17 

— 1 

— 

— 

9. 

2. 

5 

300 000 

110 

! 17,72 

; 0,94 

! 8 

000 

5480 

1680 

680 

— 

16 

— i 

— 

— 

8 . 

3. 

5 

100 000 

i 105 

1 16,80 | 

I 0,95 

i 7 

000 

; 4886 

i 1680 | 

i 308 

i u 

84 

28 | 

— | 

| — 
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Tabelle 4. Tb. K. 


Datum 

Erythro¬ 

zyten 

Hb. 

Yo 

Hb. g 

0 Io 

F.-J. 

L. 

p . 

L. 

Gr.Mo. 

*Ma. 

E. 

Rzf. 

MyJjNo. 

24.11. 

4 312 000 

42 

6,72 

0,41 

7 300 

5650 

1007 

460 

58 

116 


7 


26.11. 

4 016 000 

42 

6,72 

0,48 

7 800 

5444 

1411 

569 

70 

288 

7 

8 

— 

29. 11. 

3 832 000 

43 

6,88 

0,5 

6 000 

4002 

1284 

384 

84 

228 

12 

6 

— 

1 . 12 . 

4 144 000 

52 

8,32 

0,57 

■ 4 000 

2144 

1376 

276 

60 

144 

— 

— 

— 

4. 12. 

4 216 000 

48 

7,68 

0,51 

1 6 300 

3307 

2167 

422 

119 

270 

6 

6 

— 

7. 15. 

4 264 000 

48 

7,68 

0,51 

1 7 300 

4109 

2095 

627 

124 

343 

— 

— 

— 

11 . 12 . 

4 728 000 

52 

8,32 

0,43 

5 100 

2805 

1570 

413 

102 

209 

— 

— 

— 

14. 12. 

4 608 000 

1 53 

8,48 

0,52 

6 400 

3628 

1824 

448 

160 

307 

— 

32 

— 

18.12. 

4 912 000 

1 68 

10,88 

0,63 

8 200 

5904 

1508 

401 

123 

221 

— 

41 

— 

21 . 12 . 

5 352 000 

78 

12,48 

0,66 

7 900 

5893 

1177 

466 

94 

252 

— 

16 

— 

24. 12. 

6 472 000 

1 83 

13,28 

0,58 

10 800 

8640 

1220 

442 

118 

367 

— 

11 

— 

27. 12. 

4 500 000 

' 84 

13,44 

0,84 

7 400 

5505 

947 

592 

44 

310 

— 

— 

— 

2 . 1 . 

6 616 000 

( 102 

16,32 

0,7 

12 300 

8314 

2656 

738 

73 

516 

— 

— 

— 

5. 1. 

4 780 000 

102 

16,32 

0,97 

9 900 

8296 

1089 

297 

79 

118 

20 

— 

— 

7. 1. 

5 600 000 

104 

16,64 

0,82 

11 900 

8901 

1963 

618 

59 

357 

— 

— 

— 

9. 1. 

5 272 000 

106 

16,96 

0,91 

10 600 

8331 

1378 

487 

63 

339 

— 

— 

— 

11. 1 . 

5 112 000 

104 

16,64 

0,92 

11900 

8746 

2344 

392 

12 

404 

— 

— 

— 

14. 1. 

4 980 000 

110 

17,72 

1,00 

9 800 

6889 

1862 

539 

147 

362 

— 

— 

— 

17. 1. 

5 024 000 

110 

17,72 

1,00 

7 900 

5119 

1990 

474 

126 

189 

— 

— 

— 

19.1. 

5 984 000 

! 120 

19,20 

0,91 

8 000 

5872 

1448 

440 

64 

176 

— 

— 

— 

23. 1 . 

4 464 000 

1 100 

16,00 

1,00 

7 200 

4548 

1802 

482 

108 

252 

7 

— 

— 

26. 1 . 

5 360 000 

105 

17,72 

0,95 

11900 

9305 

1737 

666 

47 

142 

— 

— 

— 

30. 1. 

5 000 000 

110 

17,72 

1,00 

6 300 

4788 

869 

478 

50 

113 

— 

— 

— 

5. 2. 

5 500 000 

110 

18,00 

0,92 

7 100 

4970 

1668 

| 390 

28 

42 

— 

— 

— 


Beide Fälle zeichnen sich zunächst dadurch aus, dass im Laufe der 
Regenerationszeit Zeichen eines rezenten, tuberkulösen Affektes auftreten, 
ohne dass dadurch der konsequente Verlauf der Regeneration irgendwie 
gehemmt oder geändert wird. Beide Fälle erreichen unter Eisenbehand¬ 
lung und Bettruhe in 6—8 Wochen einen Färbeindex von 0,94 und 1,0 
(beim Eintritt 0,55 und 0,41), gelangen also zur vollständigen anatomischen 
Restitutio ad integrum. Die physiologische Restitution (Hb. — 100 pCt.) 
ist schon etwas früher eingetreten. 

Der anatomischen Restitution geht ein langes Stadium regenerativer 
Erythrozytose voraus, indem sich die E.-Kurve andauernd über der nor¬ 
malen Linie bewegt und Werte von 6,4—6,8 Millionen erreicht. 

Im Falle 4 geht die physiologische Reparation weit über das für 
jugendliche Frauen Normale hinaus, so dass es zu dem abnorm hohen 
Hb.-Gehalt von 19,2 g pCt. kommt. Wir werden kaum fehlgehen, wenn 
wir als Ursache dieses Phänomenes die Stauung durch die Kyphoskoliose 
der Patientin ansehen. Immerhin ist es ein imponierendes Bild eine 
Chlorose von 6,72 g pCt. Hb. auf 19,2 g pCt. gelangen zu sehen. 

Die quantitativen Bewegungen der Leukozyten sind sehr mässige. 
In beiden Fällen treten uns zeitweise auffallend niedere Leukozytenwcrto 
4—6000 entgegen, die dann nur zur Zeit der floriden Regeneration von 
leicht übernormalen: 10000—12000 abgelöst werden. Wir kommen auf 
dieses Verhalten bei den nächsten 2 Fällen zurück. Das Auftreten von 
Myelozyten zeigt auch hier wieder deutlicher als die Zahlenkurve die Ver- 
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änderungen der Leukopoese an. Ira Falle 4 fanden sich solche noch 
zu einer Zeit, da der Blutbefund schon vollständig normal geworden 
war. (25. 1.) 

Fall 3 hat sich einen Monat nach der Entlassung, nachdem die Pat. 
schon 4 Wochen gearbeitet hatte, am 8. 3. wieder vorgestellt. Die Tabelle 
notiert einen normalen Befund. 

Fall 4 ist schon vom 19. 1. ab ambulant und arbeitet seither massig, 
dabei behält der Hb.-Gehalt seine dauernd abnorm hohen Werte. 

Der nächste Fall ist wohl, trotzdem an ihm ein therapeutisches 
Experiment gemacht wurde, als Uebergang zu den refraktären Chlorosen 
anzusehen. 

Fall 5. Anna N., 16 Jahre. Seit der Schulzeit immer auffallend blass. Inden 
letzten Jahren andauernd massige Chlorosebeschwerden. Erste Menses vor 3 Jahren, 
seither nur 3—4 mal im Jahre flüchtige Menstrualblutungen. 

Typisohe breitschulterige adipöse Chlorose, ohne jedes Zeichen von tuberkulöser 
Infektion. 

Theraphie: 1. Vom 16. 1. inkl. 18. 3. kein Eisen, absolute Bettruhe. Mastdiät, 
Hydrotherapie. Stomachika. 

2. Vom 19. 3. Ferrum oxalicum. 


Tabelle 5. A. N. 


Datum 

Erythro¬ 

zyten 

Hb. 

°/o 

Hb. 

g •/• 

P.-I. 

L. 

P. 

L. 

Gr.Mo. 

Ma. 

E. 

Rzf. 

My. 

No. 

16. 1 . 

4 280 000 

42 

6,72 

0,44 

5900 

2483 

2542 

531 

59 

283 




18.1. 

4 423 000 

42 

6,72 

0,43 

5400 

2295 

2116 

631 

43 

313 

— 

— 

— 

21 . 1 . 

5 800 000 

45 

7,20 

0,35 

4300 

1975 

1634 

460 

34 

197 

— 

— 

— 

23.1. 

4 352 000 

52 

8,32 

0,54 

4600 

1945 

1909 

575 

55 

115 

— 

— 

— 

25.1. 

5 300 000 

55 

8,80 

0,48 

5600 

2721 

1937 

576 

84 

252 

16 

11 

— 

28.1. 

4 800 000 

52 

8,32 

0,50 

7400 

3285 

3256 

518 

89 

251 

— 

— 

— 

30.1. 

4 600 000 

55 

8,80 

0,54 

6400 

3456 

2080 

512 

83 

268 

— 

— 

— 

4. 2. 

5 480 000 

50 

8,00 

0,44 

6400 

3840 

1971 

384 

51 

153 

— 

— 

— 

6 . 2 . 

4 800 000 

60 

9,60 

0,55 

5600 

2700 

2307 

437 

56 

128 

— 

— 

— 

8 . 2 . 

5 816 000 

60 

9,60 

0,47 

6500 

3250 

2236 

689 

65 

260 

— 

— 

— 

11 . 2 . 

5 040 000 

56 

8,96 

0,50 

5800 

3213 

1914 

301 

81 

290 

— 

— 

— 

15. 2. 

6 272 000 

55 

8,80 

0,40 

6800 

1 3381 

2624 1 

544 

68 

1 244 

— 

— 

— 

18. 2 . 

4 800 000 

60 

9,60 

0,57 

7300 

3431 

2936 

452 

29 

423 

— 

— 

— 

22 . 2 . 

5 600 000 

55 

S,80 

0,44 

5600 

2912 

1971 

481 

44 

190 

— 

— 

— 

26. 2 . 

5 040 000 

58 

9,28 

0,52 

6000 

2892 

2160 

538 

12 

1 348 

— 

— 

— 

2 . 3. 

5 248 000 

52 

8,32 

0,45 

5800 

2505 

2552 

556 

12 

1 174 

— 

— 

— 

5. 3. 

5 528 000 

68 

10,88 

0,56 

9000 

5724 

2430 

540 

72 

! 216 

— 

— 

— 

9. 3. 

5 832 000 

65 

10,40 

0,50 

4900 

2343 

1920 

1 480 

39 

1 117 

— 

— 

— 

14. 3. 

6 520 000 

65 

10,40 

0,45 

7100 

3301 

2641 

; 646 

1 42 

| 468 

— 

— 

— 

18.3. 

7 584 000 

62 

9,92 

0,33 

6200 

2604 

2418 

| 657 

37 

j 483 

— 

— 

— 

3.4. 

7 624 000 

85 

13,60 

0,50 

6700 

3497 

2177 

! 556 

13 

455 

— 

— 

— 

7. 4. 

8 027 000 

92 

14,72 

0,52 

7200 

3542 

2592 

oo4 

21 

489 

— 

— 

i 

10. 4. 

8 512 000 

98 

15,68 

0,51 

8000 

4016 

3304 

! 400 

16 

264 

■ — 

— 


14. 4. 

7 328 000 

96 

15,36 

0,59 

8600 

4007 

3577 

447 

| 103 

447 

17 

— 

| — 

19. 4. 

8 064 000 

98 

15,60 

0,55 

7400 

fehlt 

— 

i ~ 


| ~ 

— 

— 

- 


In den ersten 5 Tagen „Bett“reaktion. Darauf folgt im Laufe der 
3 monatigen eisenfreien Behandlung eine dauernde Erythrozytose, deren 
Gipfel am 18. 3. 7,5 Millionen beträgt. Der Hb.-Gehalt ist indessen nur 
auf 62 pCt. gestiegen, und der höchste erreichte Färbeindexwert war 0,56, 
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ein minimaler Effekt für eine 3 monatige Behandlung. Vom 19. 3. ab 
bekommt die Pat. Ferr. oxalicum. Nachdem aus äusseren Gründen durch 
14 Tage nicht untersucht worden war, finden wir ab 3. 4. die Erythro¬ 
zytose noch höher steigen und sie erreicht am 8. 4. mit 8,5 Millionen 
den höchsten Wert, der in dieser Untersuchungsreihe beobachtet wurde. 
Damit ist auch der Hb.-Gehalt zu normalen Werten gelangt: 15,6 g pCt. Hb. 
und das Blut funktionell normal geworden. Allein der danernd niedrige 
Färbeindex von 0,55 zeigt, dass auch die einmonatige Eiscnbehandlung 
an dem anatomischen Bestand der Chlorose nichts geändert hat. Dieser 
Organismus war also imstande, in der eisenfreien Periode den Hb.-Gehalt 
von 6,73 g pCt, auf 10,88 hinaufzutreiben, er war in der Eisenperiode 
dann imstande, cs bis auf normale Werte kreisenden Hämoglobins zu 
bringen, allein die eigentliche Störung, die Bildung chlorotischer Erythro¬ 
zyten, zeigt keine Neigung zur Aenderung. Ob diese bei noch längerer 
Beobachtung nicht doch noch erfolgt wäre, ist eine ungelöste Frage. Ein 
Vergleich mit den Kurven der vorhergehenden Fälle, bei denen die Ery- 
throzytosen-Schübe, obwohl sie nicht so gewaltige waren, immer von 
einem Anstiege der Indexkurve gefolgt waren, rechtfertigt die Vermutung, 
dass es sich hier schon um einen mehr refraktären Fall handele. Das 
Ende des Kurvenbildcs lässt sich mit dem Ausdrucke Pseudo-Regene¬ 
ration bezeichnen: Verdopplung der kreisenden Erythrozytenzahl, dadurch 
Normalstand der Hb.-Kurve, aber Tiefstand der Indexkurve. 

Ucbcr die Leukozytenwerte siehe Fall 6. 

Fall 6 ist ein Beispiel einer absolut refraktären Chlorose. 

Marie V., 23 J., typische adipöse robuste Chlorose, ohne jedes Zeichen tuberku¬ 
löser Infektion. Die Pat. sucht das Spital nicht wegen Chlorosebesohwerden auf, an 
die sie schon gewöhnt ist, sondern wegen dauernder Metrorrhagion und häufigem 
Nasenbluten. Menses seit dem 12. Lebensjahre, immer sehr stark und langdauernd. 

Vom 8. 10.—29. 10. andauernd Metrorrhagien, die jeder internen Therapie trotzen. 
Ab 30. 11. sistieren die Blutungen. 

Therapie: Hämostyptika, Bettruhe, Perr. lacticum, Ferroplasma, Arsen. 

Dass es sich in diesem Falle nicht etwa um eine sekundäro Anämie 
infolge Blutung handelt, zeigt die Kurve. Sie bietet in den 3 1 /« ßeobach- 
tungsmonaten ein Bild betrübender Einförmigkeit, an dem das Sistieren 
der Blutung nach dem ersten Monate nicht einmal vorübergehend etwas 
ändert. Die Erythrozytenzahlcn liegen meist unter der Norm und ihre 
Schwankungen übersteigen kaum die Normalbrcitc. Färbeindexlinic und 
Hb.-Linie laufen konstant tief unten. 3 monatige Eisenzufuhr, sowie 
die Einschränkung des Verbrauches durch Bettruhe vermögen daran nichts 
zu ändern. 

Die Leukozytenkurven der letzten Fälle veranschaulichen 2 bisher 
noch nicht besprochene Momente. 1. Dass bei den meisten schweren 
Chlorosen Neigung zu subnormalen Leukozytenwerten besteht, wie das 
schon Romberg, Decastello und Hofbauer betont haben. Die ersten 
Fälle regenerierten zu rasch, um diese Tatsache deutlich zur Anschauung 
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Tabelle 6. M. Y. 


Datum 

Erythro¬ 

zyten 

Hb. 

% 

Hb. g 

% 

F.-J. 

L. 

P. 

L. 

Gr.Mo. 

Ma. 

E. 

Rzt. 

My. 

No. 

4.11. 

4 760 000 

34 

5,44 

0,32 

6 000 

3672 

1866 

420 

6 

42 

_ 

_ 

— 

6 . 11 . 

4136 000 

34 

5,44 

0,38 

6 800 

3746 

2427 

496 

40 

88 

_ 

— 

— 

8 . 11 . 

4 640 000 

32 

5,12 

0,3 

5 400 

3445 

1463 

399 

32 

59 


— 

— 

11 . 11 . 

4 320 000 

38 

6,08 

0,4 

5 800 

3597 

1578 

516 

34 

73 

— 

— 

— 

14. 11. 

4 168 000 

35 

5,60 

0,38 

7 600 

4620 

2264 

577 

45 

83 

— 

7 

— 

18. 11 . 

4 200 000 

27 

4,25 

0,29 

6 500 

3828 

2138 

496 

32 

84 

13 

6 

— 

22 . 11 . 

4 640 000 

34 

5,44 

0,33 

11 900 

7068 

3998 

678 

— 

142 

— 

12 

— 

25.11. 

3 656 000 

28 

4,48 

0,35 

8 200 

6092 

1541 

426 

73 

65 

— 

— 

— 

28. 11 . 

4 152 000 

28 

4,48 

0,31 

7 300 

4985 

1788 

394 

65 

65 

— 

— 

— 

1 . 12 . 

4 568 000 

28 

4,48 

0,28 

8 700 

5515 

2314 

626 

60 

182 

— 

— 

— 

4. 12. 

4 168 000 

28 

4,48 

0,3 

5 000 

2310 

2185 

285 

95 

125 

— 

— 

— 

10 . 12 . 

4 040 000 

33 

5,28 

0,37 

4 200 

2313 

1540 

239 

12 

84 

— 

— 

— 

13. 12 . 

3 440 000 

30 

4,80 

0,4 

5 500 

3036 

1820 

500 

38 

104 

— 

— 

— 

17. 12 . 

4 032 000 

28 

4,48 

0,3 

5 000 

2915 

1475 

510 

30 

65 

— 

5 


20 . 12 . 

4 208 000 

30 

4,80 

0,32 

6 000 

3642 

1800 

408 

72 

42 

12 

24 

1 — 

26.12. 

4 248 000 

35 

5,60 

0,38 

7 300 

3893 

2565 

657 

73 

109 

' — 

— 

— 

2 . 1. 

4 392 000 

40 

6,40 

0,41 

7 000 

4106 

2156 

504 

140 

94 

■ — 

— 

— 

6. 1. 

4 176 000 

40 

6,40 

0,43 

5 000 

2735 

1970 

190 

40 

65 

' — 

— 

— 

8 . 1. 

4 008 000 

35 

5,60 

0,40 

6 800 

3746 

2427 

476 

74 

68 

— 

6 

— 

11 . 1. 

4 792 000 

35 

5,60 

0,33 

5 000 

2480 

2125 

315 

15 

60 

' — 

5 

— 

15. 1. 

3 872 000 

40 

6,40 

0,47 

5 900 

3226 i 

2012 

542 

53 

59 

— 

6 

— 

17.1. 

4 944 000 

38 

6,08 

0,35 

6 300 

3906 

1858 

390 

31 

113 

— 

— 

; — 

21 . 1. 

3 872 000 

32 

5,12 

0,38 

7 000 

4755 

1545 

560 

35 

105 

— 

— 

, — 

24.1. 

3 440 000 

35 

5,12 

0,47 

6 400 

3712 

2124 

345 

64 

140 

12 

! _ 

— 

26. 1. 

4 728 000 

33 

5,28 

0,31 

8 500 

5406 

2465 

510 

85 

34 

— 

i _ 

1 — 

29. 1. 

4 352 000 

32 

5,12 

0,33 

8 100 

4860 

2430 

615 

48 

129 


16 

— 

1 . 2 . 

3 936 000 

35 

5,60 

0,40 

5 200 

2527 

2090 

478 

41 

62 


— 

— 

5. 2. 

3 760 000 

33 

5,28 : 

0,40 

8 400 

5896 

1747 

604 

33 

117 


— 

— 

10 . 2 . 

4 200 000 

35 

5,60 

0,38 

8 900 

4752 

3506 

480 

35 

124 

1 — 

1 — 

— 

13. 2. 

4 208 000 

40 

6,40 

0,43 

6 600 

3722 

2376 

396 

26 

79 


1 _ 

— 

17.2. 

4 848 000 

38 

6,08 

0,36 

6 500 

3510 

2275 

520| 19 

175 


i - 

— 


zu bringen. Wir finden in Fall 5 während der Monate des Tiefstandes 
der Hb.-Kurve Schwankungen nach abwärts bis zu 4300. Zurzeit, da 
der Hb.-Gehalt sich dann dauernd hebt, halten sich die Leukozytenwerte 
in der Normalbreite. Zu Schwankungen über die Norm kommt cs gar 
nicht, entsprechend der Tatsache, dass es sich um eine Pseudoregeneration 
handelt. Ebenso zeigt Fall 6 dauernd Neigung zu subnormalcn Werten. 
Nur einmal zur Zeit der stärksten Blutungen, erreicht die Leukozyten¬ 
zahl 10000 im Gegensatz zu normalen Individuen, die auf eine Blutung 
meist mit einer deutlichen Leukozytose reagieren. Das zweite noch nicht 
besprochene Moment ist der Verlauf der Lymphozytenkurve. Sic zeigt 
in diesen Fällen zeitweise abnorm hohe Werte bis zu fast 4000 pro cmm. 
Die Tatsache, dass bei schweren Chlorosen nicht selten auch absolute 
Lymphozytosen zu finden sind, ist wenig bekannt, obwohl ihre Kenntnis 
wichtig ist zur Kritik anderweitiger, oft überschätzter Lymphozytosen¬ 
befunde. Da wie gesagt, diese beiden Momente: Neigung zu subnormalen 
Leukozytenwerten und zur Lymphozytose ein sehr häufiger Befund bei 
Chlorosen sind, lässt sich nun betonen, dass sich also bei der Chlorose 
alle jene Veränderungen der Leukopoese in nuce finden, die in vollstem 
Masse ausgcbildet das Charakteristiken der Anacmia perniciosa bilden: 
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Bei den Chlorosen Neigung zu subnormalen Leukozytenwerten, dort hoch¬ 
gradige Leukopenie. Hier wie dort dauernder Normalstand der Lympho¬ 
zyten mit zcitweiser absoluter Lymphozytose. Hier vereinzelte Myelozyten 
der reifsten Formen, dort regelmässig Myelozyten der ältesten Formen. 

Damit sei die Darstellung der Regenerationsformen chlorotischen 
Blutes geschlossen. Unsere Anschauungen basieren, wie gesagt, nicht 
auf der Beobachtung dieser wenigen Fälle, sondern es wurden diese ge¬ 
schlossenen Untersuchungsreihen angelegt, um die aus kürzeren Reihen 
bekanntgewordenen wesentlichen Phänomene in ihrer Entwicklung beo¬ 
bachten zu können. 

Zusammenfassend lässt sich über die Regeneration von Chlorosen 
sagen: 

1. Von jenen Chlorosen, die einer Regeneration überhaupt fähig sind, 
reagieren solche, welche frei sind von tuberkulösen Erscheinungen 
und solche, welche manifeste, tuberkulöse Symptome zeigen, voll¬ 
kommen gleich. Solange nicht die Tuberkulose progredient wird, ist 
für die Abgrenzung des Begriffes der tuberkulösen Pseudochlorose 
kein Anlass vorhanden; es handelt, sich dabei nur um Chlorosen in 
Individuo tuberculoso. 

2. Der Gang der Regeneration: auf dem Wege einer abnorm gesteigerten 
Erythrozyten-Neubildung kommt es zunächst zum Stadium der 
regenerativen Erythrozytose, durch die allmählich die normale 
Hämoglobinmenge in die Zirkulation gebracht wird (physiologisch¬ 
funktionelle Regeneration). 

3. Sodann erfolgt allmählich vermutlich durch Steigerung des Zerfalles 
der Erythrozyten die Reduktion auf die normale Zahl und dadurch 
auch die normale Verteilung des neugebildeten Hämoglobins auf die 
einzelnen Blutkörperchen. (Anatomische Regeneration.) 

4. Es findet sich somit bei der Chlorose nie Hämoglobinneubildung ohno 
Erythrozytenneubildung und es gibt, abgesehen von dem Morawitz- 
schen Typus, Stadien, in denen eine normale Häraoglobinmenge 
chlorotisch verteilt kreist. 

5. So liegt die Ansicht nahe, dass die Chlorose hämatologisch nur einen 
speziellen Fall des umfangreicheren Begriffes Anämie darstellt und 
zwar einer Anämieform, die in demselben Sinne als primär be¬ 
zeichnet werden kann, wie wir es bei der Biermerschen Anacmia 
perniciosa zu tun pflegen. 

6. Die Störung erstreckt sich bei der Chlorose, wie bei allen Anämien 
nicht nur auf die Erythropoese, sondern auch auf die Leukopoese. 
Charakteristisch für floridc Chlorosen ist die Neigung zu subnormalen 
Leukozytenwerten, zu Lymphozytose und Myelozytosc. Im Laufe der 
Regeneration weicht diese Neigung mehr oder minder rasch normalen 
Werten, wobei vorher schubweise omnizelluläre Leukozytosen ein¬ 
geschaltet sein können. Das Verhalten der Leukozyten zeigt also 
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den niedrigsten Grad jener Veränderung, deren schwerster Grad sich 
bei der primären Anaemia perniciosa findet. 

7. Die therapeutische Rolle des Eisens lässt sich durch morphologische 
Untersuchungen nicht klarstellen. Manches spricht dafür, dass auch 
zur chlorotischesten Zeit dem Organismus die nötigen Eisenmengen 
aus Eigenem zur Verfügung stehen und dass nur der normale Kreis¬ 
lauf des Eisens irgendwie gestört ist. 

II. Anaemia perniciosa. 

Es ist hier nicht der Ort, um den noch immer viel umstrittenen 
Begriff der Anaemia perniciosa einer eingehend begründeten Definition 
zu unterziehen. Meinen eigenen Standpunkt in dieser Frage habe ich 
im Jahre 1908 in den Mitteil. d. Ges. f. innere Med. zu Wien 1 ) zu 
präzisieren versucht. Er ging dahin, dass die Anaemia perniciosa eine 
wohl charakterisierte Form der Anämie sei, deren klinische Charakteristika 
der bekannte Biermer-Laachesche Symptomenkomplex, sodann das 
Fehlen aller Prodromalerscheinungen, endlich dieAchylie sei. Hämatologisch 
aber scheint mir — wenn es erlaubt ist, meine damaligen Ausführungen 
zu zitieren — 

„Dass das entscheidende Charakteristikon der sogenannten primären 
perniziösen Anämie — besser gesagt Anaemia perniciosa progressiva — 
nicht in den Erythrozyten, sondern in den Leukozyten liegt. Eine ganze 
Reihe von anämischen Zuständen: Anämien bei Kindern, bei Karzinom¬ 
metastasen, bei Ankylostomum, Bothriozephalus, bei gewissen Leber¬ 
zirrhosen kann unter Umständen am Erythrozytenapparat dasselbe Bild 
zeitigen, wie eine Anaemia perniciosa, zum mindesten in bezug auf die 
grob bestimmbaren Details, die sich in Ziffern und typischen Terminis 
wiedergeben lassen. Nur zwei Formen der Anämie aber, soweit meine 
Erfahrung reicht, sind andauernd leukopenisch: 1. die Anämien im Ge¬ 
folge von chronisch splenomegalen Prozessen. Diese tragen meist nicht 
die Charakteristika der Perniziosa an sich und ausserdem fällt hier die 
Leukopenie offenkundig der Splenomegalie 2 ) als sekundäres Symptom zur 
Last. Nach Ausscheidung dieser bleibt 2. nur die Anaemia perniciosa 
übrig. So wie meines Ermessens die konstante Leukopenie das vor allem 
entscheidende morphologische Charakteristikon der Anaemia perniciosa 
bildet, so scheint sie mir auch den Schlüssel zu bieten zum Verständnis 
des Prozesses. Wenn wir sehen, wie jede Anämisiorung, sobald sie 
überhaupt eine ersichtliche Regeneration setzt, mit Leukozytose be¬ 
antwortet wird — und es gibt Bedingungen, bei denen die Leukozytose 
das einzige Symptom der Anämisierung sein kann, — dann legt die 
konstante Leukopenie der Perniziosa den Schluss nahe, dass es sich 
hier nicht um eine Anämisierung mit relativer Insuffizienz, sondern um 

1) VII. Jg. Nr. 15. 1908. S. 223. 

2) Vgl. Pollitzer, Sitzungsbor. d. Ges. f. innere Mod. Wien. VII. 1808. S. 193. 
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eine absolute Insuffizienz der Hämatopoese handle ..... Wenn ein 
Bild gestattet ist: während der normale Mensch und ebenso der 
anämisierte von den Zinsen seiner Hämatopoese lebt, ist die Anaemia 
perniciosa gezwungen, von einem nicht zinstragenden Kapital zu leben 
und braucht dasselbe schliesslich, soweit es mobil ist, auf. Wenn sie 
stirbt, geschieht es nicht, weil in einem zufälligen Stadium der Anämisierung 
der Hb.-Gehalt zu gering geworden ist, um selbst einer reduzierten Ge¬ 
websatmung zu genügen, sondern sie geht unabänderlich zugrunde, weil 
ihr die normale Hämatopoese fehlte 

Soweit meine damaligen Ausführungen. Es sei hier nur hinzu¬ 
gesetzt, dass auch die Erhöhung des Färbeindex allein nicht als ent¬ 
scheidendes Charakteristikon der Perniziosa gelten kann. Wir werden 
ihr bei dem nächsten Falle, der strenge von der Anaemia perniciosa zu 
trennen ist, begegnen, wo sie aus funktionellen Gründen auftritt. Da¬ 
gegen scheint die Formel: Kombination von dauernd erhöhtem Färbeindex 
mit dauernder (hyperpolymorpher) Leukopenie den Ansprüchen an eine zu¬ 
reichende Definition des hämatologischen Bildes der Anaemia perniciosa 
zu genügen. Der Plättchenmangel ist ein der Leukopenie subordiniertes 
Symptom. 

Es ist nun vom Standpunkte dieser Definition ebenso wie im Ver¬ 
gleich mit anderen Anäraieformen von Interesse, den Verlauf eines 
regenerativen Stadiums (Remission) und eines degenerativen Stadiums 
(Exitus) einer Perniziosa zu verfolgen. Es stehen uns ausser zahlreichen 
kurzen Beobachtungen aus einem sehr reichen Material nur ein detailliert 
beobachteter Fall zur Verfügung, der während zweiMonaten derRcgeneration 
und nach einer kurzen Pause während zwei Monaten der Degeneration 
beobachtet wmrde. Der morphologische Verlauf scheint die Definition zu 
stützen. Nach dieser wäre zu erwarten, dass bei einer Besserung des 
Befundes die erhöhte Indexzahl sinken müsse und die erniedrigte 
Leukozytenzahl steigen, während bei der Degeneration das Umgekehrte 
sich abspiele. 

Fall 7. Josefa K., 31 Jahre, verheiratet. Die Anamnese ergibt bis zum 
30. Jahre nichts von Belang, seit dem 30. Jahr rasch zunehmend die typischen Be¬ 
schwerden der Perniziosa. Seither sistieren auch die Menses. 

1. Spitalaufenthalt 19. 4. 1906 bis '29. 6. 1900. 

2. Spitalaufenthalt 14. 11. 1900 bis 16. 1. 1907. Exitus. 

Therapie: Bettruhe, Ferr. oxalicum, Arsen. Natrium fluoricum, Natr. jodat. 

ln der ersten Periode April bis Juni 1906 erscheint die Erythrozyten¬ 
zahl in steter konsequenter Aufwärtsbewegung. Parallel mit ihr geht der 
llämoglobiiurehalt, wie das schon Laaehe betont hat. , Der Färbeindex 
bewegt sich in umgekehrter Richtung, so dass die Patientin am Gipfel 
der Remission eine massig verminderte Erythrozytenzahl, 3V 2 Millionen 
erreicht. Hie schliesslich leicht chlorotisch sind. Selbstverständlich ist 
hier wieder zu beachten, dass der Färbeindex zum Teil eine Funktion der 
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Tabelle 7. Josefa K. 


Datum 

Erythro¬ 

zyten 

Hb. 

7« 

Hb. g 

7« 

F.-J. 

L. 

P. 

L. 

Gr.Mo. 

Ma. 

E. 

Rzf. 

My. 

No. 

b£ 

<V 





I. April 

—Jun 

i 1906 








19.4. 

988 000 

30 


1,3 

1666 

659 

834 

98 

— 

61 

5 

28 

6 

14 

26.4. 

1 048 000 

30 


1,3 

2200 

844 

1130 

60 

9 

39 


4 

6 

4 

14. 5. 

1 700 000 

42 

— 

M 

2800 

1200 

1360 

40 

20 

170 

— 

10 

8 

2 

1 . 6 . 

2 800 000 

55 

— 

0,9 

3240 

1270 

1254 

80 

38 

547 

10 

— 

6 

— 

11 . 6 . 

2 912 000 

58 


0,9 

4933 

2420 

1259 

540 

63 

602 

— 

15 

_ 

— 

29.6. 

3 500 000 

65 

— 

0,84 

4700 

1964 

1410 

648 

61 

615 

— 

— 


— 




II. 

November 

1906- 

Janua 

r 1907. 






14. 11. 

l 488 000 

32 

5,12 1 

2700 

1080 

1335 

113 

_ 

92 

_ 

64 

18 

24 

17.11. 

1 488 000 

35 

5,60 

1,05 

2200 

1007 

915 

114 

8 

108 

4 

61 

40 

18 

20 . 11 . 

1 760 000 

35 

5,60 

0,9 

2800 

1402 

1018 

182 

— 

88 

6 

36 

14 

26 

22 . 11 . 

1 632 000 

38 

6,08 

1,05 

3900 

1521 

1952 

179 

— 

154 

— 

46 

? 

? 

23. 11 . 

1 740 000 

38 

6,08 

0,98 

3200 

1600 

1232 

163 

16 

210 

3 

64 

? 

V 

27. 11. 

1 904 000 

38 

6,08 

0,90 

5400 

2943 

1863 

221 

5 

121 

5 

108 

20 

3 

29. 11. 

1 472 000 

38 

6,08 

1,15 

2000 

848 

888 

104 

4 

253 

4 

12 

20 

4 

3. 12. 

1 712 000 

35 

5.60 

0,90 

2800 

1484 

1008 

112 

— 

140 

5 

33 

20 

— 

8 . 12 . 

1 970 000 

40 

6,40 

0,90 

2400 

873 

1171 

100 

14 

156 

— 

38 

IS 

6 

12 . 12 . 

2 088 000 ! 

48 

7,63 

1,04 

3300 

914 

1854 

155 

43 

192 

3 

49 i 

9 

5 

14. 12. 

1 900 000 

45 

7,36 

1,10 

3200 

1680 

1068 

166 

12 

2 S 0 

— 

51 

5 

3 

18. 12 . 

1 816 000 

40 

6,40 

0,94 

2900 

1006 

1528 

101 

20 

220 

— 

26 

3 

3 

21 . 12 . 

1 280 000 

35 

5,28 

1,23 

1500 

621 

690 

48 

6 

217 

6 

21 

4 

1 

26. 12 . 

1 296 000 

24 

3,84 

0,84 

1600 

611 

822 

93 


108 

3 

9 

2 

12 

2.1.07 

1 056 000 

27 

4,25 

1,17 

2200 

976 

1034 

79 

4 

61 

8 

22 

14 

24 

5. 1 . 

992 000 

23 

3,68 

1,05 

2900 

1194 

1473 

52 

— 

74 

5 

81 

12 

26 

6 . 1 . 

800 000 i 

23 

3,68 

1,20 

2800 

1170 

1372 

95 

— 

92 

11 

72 

18 

26 

7. 1. 

960 000 ! 

20 

3,20 

0,93 

2000 

760 

1072 

60 

4 

78 

4 

36 

8 

16 

9. 1. 

808 000 

20 

3,24 

1,10 

2400 

748 

1459 

86 

9 

64 

5 

48 

26 

16 

11 . 1 . 

592 000 

20 

3,20 

1,50 

1600 

704 

752 

48 

— 

43 

— 

67 

20 

14 

12 . 1 . 

592 000 

20 

3,20 

1,50 

1600 

656 

832 

35 

3 

28 

3 

32 

16 

8 

14. 1. 

680 000 

27 

4,25 i 

i 1,80 

3400 

1972 

1220 

61 

6 

38 , 

— 

81 

23 

18 

16. 1 . 

616 000 

20 

3,20 

1,50 

5120 | 

2493 

2448 j 

50 

10 

57 

— 

46 

9 

1 

6 


Blutkörperchengrösse ist (Grawitz). Mit dem Schwunde der Makrozytose — 
und diese ist es, die in erster Linie verschwindet — vermögen die zahl¬ 
reichen Mikrozyten den Färbeindex unter die Norm zu drücken. Um 
echt chlorotische Zellen handelt es sich hier kaum. Immerhin ist die 
Tatsache anraerkenswert, dass unter solchen Umständen auch bei der 
Perniziosa der Index unter 1 gelangen kann. Wenn man Fälle von 
längerer Dauer als dieser während einer Remission beobachtet, kann man 
unter Umständen den Iläraoglobingehalt bis gegen 90 pCt. steigen sehen 
und damit den Index auf 1 gelangen sehen. Bei jenen Remissionen, die 
wie diese nur mehr ein letztes Aufflackern der Hämatopoese sind, hat 
auch die Hämoglobinspeicherungsfähigkeit soweit gelitten, dass die abso¬ 
luten Hb.-Werte niedrig bleiben. Einen brauchbaren Indikator für die 
Daueraussichten der Remission scheint mir die Leukozytenzahl zu bilden. 
Bei prognostisch günstigen Remissionen kann man auch diese zu normalen 
Werten ansteigen sehen. Auch hier steigt sie parallel mit der Erythro¬ 
zytenzahl, allein die Vermehrung stockt bei 4900 und behält ihre Tendenz 
zum Schwanken nach unten bei. Es mag das besonders betont sein, 
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dass man zum Zwecke der klinischen Diagnostik sowohl des Syndroms 
Splenomegalie mit Leukopenie, die ja unter Umständen zur Differential¬ 
diagnose gegenüber Tumoren der Milz, Amyloidose a. A. von grosser 
praktischer Bedeutung sein kann, ebenso wie zur klinischen Charakteri¬ 
sierung der Anaemia perniciosa bei weniger ausgebildeten Fällen sich 
nicht begnügen darf, einmalig die Leukozytenzahl festzustellen, sondern 
dass man bei Befunden, die noch in die Normalbreite fallen, eventuell 
zu anderen Zeiten die Tendenz zum Schwanken nach abwärts fest¬ 
stellen kann und damit die Diagnose sichern. Die Remission war von 
kurzer Dauer. Bei ihrem neuerlichen Eintritt 2 Monate später zeigt die 
Patientin das ursprüngliche schwer perniziöse Blutbild. Noch einmal 
steigt dann die Erythrozytenzahl bis auf 2 Millionen begleitet von einer 
einmaligen Leukozytenausschwemmung von fast 5000. Damals traten 
sogar noch Menses auf. Von da setzt die konstante Degeneration ein, 
die den Färbeindex allmählich bis zu dem sehr hohen Werte von 1,8 
hinauftreibt. Auch die Leukozytenzahl befindet sich in stetem Abstieg. 
Nur wenige Stunden vor dem Exitus erreicht sie noch einmal einen 
höheren Wert, der aber durch die Ausschwemmung vollständig atypischer 
Elemente erreicht wird. 

Regeneration und Degeneration erfolgen also bei der Perniziosa nach 
der Formel ihrer Kardinalsymptome: Regeneration = Senkung des Färbe¬ 
index und Anstieg der Leukozytenzahl, Degeneration = Anstieg des 
Färbeindex und Senkung der Leukozytenzahl. 

III. Icterus haemolyticus acquisitus (Typus Widal et Abrami). 

Einen dritten Regenerations - und Degenerationstypus zeigt eine 
Untersuchungsreihe bei einem Falle von Icterus haemolyticus acquisitus, 
dessen Studium auch in Bezug auf die Theorie der „primären“ Anaemia 
perniciosa nicht ohne Interesse ist. 

Der Fall wurde von v. Stejskal und dem Verf. zusammen mit einem zweiten 
Falle in der Ges. f. innere Medizin, Wien, vorgestollt und das Blutbild damals von 
mir eingehend erörtert 1 ). Die ausführliche Krankengeschichte wurde von v. Stejskal 
publiziert 2 ); die vorliegende Tabelle ist noch nicht veröffentlicht. 

Aus der Krankengeschichte sei kurz folgendes angemerkt. 

Fall 8. Anna T., 16 J. Seit 2 Jahren troten periodisch hochgradige anämische 
Beschwerden, gleichzeitig mit Ikterus auf; beide bilden sich bald in kürzerer bald in 
längerer Zeit wieder zurück und in der Zwischenzeit soll Pat. blühend ausgesehen 
haben. Wir beobachteten die Pat. 2 mal: im November 1906 bis März 1907 und vom 
Dezember 1908 bis Januar 1909. Während dieser Zeit machte sie zwei schwere Krisen 
durch, bei denen die somatischen Symptome stündlich den Exitus erwarten Dessen. 
An diese schlossen sich jiih ansteigende Regenerationsperioden an. Die Therapie: 
Eisen, Arsen, Klektrargol, schien ohne jeden Einfluss auf den Prozess. 


1) Vergl. Sitzgsber. d. Ges. f. innere Med., Wien. 7. Jg. 1908. Nr. 15. S. 221. 

2) v. Stejskal, Wiener klin. Wochenschr. Bd. 22. 11*09. Nr. 19. S. 661. 
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Tabelle 8. Anna T. 


Datum 

Erythro- 
z y ten 

Hb. 

% 

Hb. 

g °/o 

F.-I. 

L. 

P. 

L. 

Gr. Mo. 

Ma. 

E. 

lizf. 

My. 

No. 

Meg. 

1906 
12.11. 

1 136 000 

30 

4,26 

1,2 

9 000 

3 C00 

4815 

270 

63 

54 


102 

27 

1 

14. 11. 

864 000 

30 

4,26 

1,61 

9 280 

4 502 

3 943 

483 

23 

130 

19 

55 

35 

3 

16. 11. 

1 224 000 

36 

5,12 

1,30 

12 000 

7 082 

3 936 

612 

36 

36 

24 

264 

34 


19. 11. 

1 000 000 

22 

3,12 

1,0 

18 200 

12012 

4 586 

1092 

36 

199 

18 

193 

82 

2 

21. 11. 

1 112 000 

26 

3,70 

1,05 

18 000 

11 160 

4 860 

1458 

72 

152 

18 

ISO 

81 


23. 11. 

1 408 000 

28 

3,98 

0,9 

6 000 

3 114 

2 136 

408 

30 

144 

6 

162 

49 


25. 11. 

1 008 000 

26 

3,70 

1,2 

8 500 

4 641 

3 170 

501 

34 

93 


59 

25 

_ 

29. 11. 

1 168 000 

28 

3,98 

1,08 

13 200 

7 260 

4 488 

1003 

26 

211 

53 

158 

26 

_ 

2.12. 

1 200 000 

25 

3,56 

0,93 

13 600 

8515 

4 593 

843 

48 

197 


41 

14 

1 

7. 12. 

1 136 000 

32 

4,56 

1,28 

9 800 

5 067 

4 037 

314 

39 

176 

_ 

167 

38 


11. 12. 

1 488 000 

38 

5,40 

1,15 

7 900 

4 345 

3 026 

498 

47 

118 

S 

70 

15 

_ 

15. 12. 

800 000 

24 

3,42 

1,31 

11 500 

7 245 

3 530 

425 

23 

80 


195 

22 

1 

19. 12. 

1 400 000 

32 

4,56 

1,02 

5 400 

2 980 

1 965 

226 

10 

172 

10 

30 

34 

4 

22. 12. 

864 000 

32 

4,56 

1,70 

6 500 

3 978 

2 047 

279 

13 

123 

20 

39 

10 


25. 12. 

824 000 

22 

3,12 

1,20 

9 800 

5 889 

3 185 

529 

49 

54 


68 

9 

2 

27.12. 

640 000 

22 

3,12 

1,70 

43 600 

26 247 

13 080 

3139 

87 

174 

S7 

784 

208 


1907 















2.1. 

1 760 000 

38 

5,40 

0,99 

8 200 

4 854 

2 476 

590 

16 

196 

_ 

65 

10 


5. 1. 

2 096 000 

44 

6,26 

0,97 

7 600 

4 808 

2 059 

532 

38 

98 

_ 

22 

7 


7. 1. 

3 048 000 

54 

7,68 

0,80 

7 800 

3 767 

3 229 

647 

31 

101 

8 

15 

1 

_ 

10. 1. 

2 800 000 

56 

7,96 

0,90 

8 080 

4 168 

3 024 

640 

48 

104 

16 


1 

_ 

12.1. 

3 312 000 

60 

8.54 

0,93 

6 500 

3 932 

1 995 

422 

65 

65 


19 



15. 1. 

3 104 000 

80 

11,38 

1,16 

7 700 

4 427 

2 556 

577 

77 

50 

_ 

8 

_ 


18. 1. 

3 704 000 

75 

10,80 

0,9 

8 500 

5 652 

2 200 

476 

85 

57 

_ 

9 

_ 

_ 

21. 1. 

3 504 000 

73 

10.52 

0,95 

7 000 

3 360 

2 800 

721 

7 

114 

__ 

_ 

_ 


24. 1. 

4 144 000 

80 

11,38 

0,87 

8 500 

5 168 

2 074 

1062 

42 

127 

17 

9 

_ 

_ 

26. 1. 

3 904 000 

85 

12,24 

1,00 

7 500 

4 6S0 

1 755 

915 

30 

120 



_ 


28. 1. 

3 480 000 

95 

13,66 

1,20 

10 500 

6 484 

2 675 

1305 

21 

102 

21 

_ 

_ 

_ 

30. 1. 

3 704 000 

82 ! 

11,66 

| i,oo 

8 300 

4 357 

| 2 905 

788 

41 | 

i 207 , 


_ 

_ 

_ 

1.2. 

3 960 000 

100 

14,22 

1,14 

15 000 

7 865 

5 160 

1530 

60 

170 

45 

66 

_ 

_ 

4. 2. 

3 384 000 

90 

12,80 

1,20, 

1 18 000 

; 13 392 

3 204 * 

1152 

72 

108 

36 

36 

1 

_ 

7. 2. 

3 136 000 

70 i 

9,96 

1,00 1 

13 600 

i 7 997 

4 012 

1196 

68 

285 

40 

_ 

_ 

_ 

9. 2. 

2 000 000 

56 ! 

7,96 

1,20 

10 500 

6 637 

2 908 

1102 

84 

315 

31 

21 1 

13 

_ 

13. 2. 

2 248 000 

52 

7,40 

1,03 

12 400 

7812 

3 025 1 

570 

173 

347 


471 1 

54 

_ 

15. 2. 

2 216 000 

50 

7,12 

1,00' 11400 

7 797 

2 736 

| 433 

22 ] 

182 

_ 

220 

32 

_ 

20.2. 

1 712 000 

41 

5,98 

4,10 

11 800 

8 354 

2 430 

66,0 

12 ! 
22 1 

129 

_ 

212 

32 i 

_ 

23. 2. 

1 440 000 

43 

6,26 

1.31 

11 000 

7 898 

2 310 j 

j 528| 

132 

_ 

110 

18 

2 

26. 2. 

992 000 

37 

5,40 

1,70 

11 000 

6 336 

4 048 

352 

44 i 

88 

_ 

132 

, 32 

SL 

1.3. 

952 000 

34 

4,84 

1,50 

10 000 

5 740 

3 480 

| 400 1 

20 | 

200 

_ 

160 

36 

_ 

5. 3. 

928 000 

35 

4,96 

1,70 

9 200 

5 704 

2 557 

! 607! 

37 I 

110 

_ 

184 

' 48 

_ 

8. 3. 

1 040 000 

30 

4,26 

1,70 

7 800 

4 633 

2 527 

i 343 

31 j 

124 i 

15 

124 

1 64 

_ 

12. 3. 

1 020 000 

30 

4,26 

1,38 

7 500 

4 380 

2 445 

405 

15 

120 


135 

| 40 

_ 

15. 3. 

924 000 

28; 

3,98 

1,40 

7 000 

3 976 

1 2 310 

420 

14 | 

140 

_ 

1 ™ 

1 24 

_ 

19. 3. 

1 120 000 

28 

3,98 

1,10 

7 000 

3 934 

- 2 324 

350 

70; 

168 

_ 

154 

46 

_ 

3. 4. 

1 500 000 

30 

4,26 

0,90 

5 800 

2 702 

2 459 

498 

_ 

243 

_ 


16 

_ 

8. 4. 

1 680 000 

37 

5,40 

1,00 

8 400 

3 864 

1 3 318 

896 

42 

113 

_ 

168 

' 60 

5 

10. 4. 

3 216 000 

60 

8,54 

0,84 

7 300 

3810 

! 3 036 

321 

43 

73 

i _ 

14 

, 8 


13. 4. 

1 784 000 

52 

7,40 

1,30 

9 900 

5 682 

1 3 434 

464 

19 

154 

_ 

154 

; 28 

i _ 

19. 4. 

2 128 000 

45 1 

6,54 

0,98 

8 000 

4 976 

| 2 120 

560 

16 

! 128 

_ 

_ 

1 2 

_ 

27. 4. 

1 928 000 

35 

5,12 

0,81 

7 200 

4 132 

2 462 

345 

43 

1 72 

_ 

14 

28 

_ 

1.5. 

1 920 000 

50 

7,12 

1,20 

5 500 

2 563 

2 442 

308 

22 

121 

— 

44 

12 

! — 

1908 


i 








| 



i 


6. 12. 

1 232 000 

34 ! 

4,84 

1,20 

8 500 

4 048 

| 3 349 

! 614 

_ 

136 

17 

85 

| 40 


10. 12. 

850 000 

28 

3,98 

1.50 

20 500 

10 947 

78 990 

1189 

82 

246 


l 246 

168 

2 

13. 12. 

500 000 

20 

2,84 

1,80 

25 000 

16 750 

5 960 

2100 

25 

25 

_ 

200 

1000 

_ 

17. 12. 

900 000 

26 

3.70 

1,03 

20 000 

12 040 

6 080 

1660 

i 40 

20 

_ 

160 

1200! 

_ 

24. 12. 

2 232 000 

50 

7,12 
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Das ü.-Bild hat jenes Moment mit dem der Perniziosa gemeinsam, 
das von der Mehrzahl der Autoren als für diese charakteristisch ange- 
gesehen wird: die deutliche Erhöhung des Färbeindex. (Beim Eintritte 1,3). 
Es unterscheidet sich dagegen von ihr in den feineren Details: die Ani- 
sozytose war, wenn auch stark, doch nicht maximal. Auch die Makro- 
zyten beherrschten nicht so sehr das Blutbild. Polychromasie war 
zeitweise in ihren leichteren Graden so häufig, dass der gefärbte Blutstrich 
wie gefleckt aussah. Völlig verschieden ist das Verhalten der Leukozyten. 
Beim Eintritte finden sich 1,1 Millionen E. und 36 pCt. Hb. Nach drei 
Tagen sinkt der Hb.-Gehalt auf 22 pCt. ab; die E.-Wertc schwanken in 
den nächsten Wochen um 1 Million. Dabei andauernde Leukozytenschübe. 
Am 27. 12. kritisches Stadium: 640000 mit 22 pCt. Hb., reichlich 
Normoblasten, auch Mcgaloblasten, Dyspnoe, Koma. Dabei 43 000 Leuko¬ 
zyten. Im Mikroskop das eigenartige Bild einer so hochgradigen gemischt- 
zeiligen- Leukozytose mit reichlich Myelozyten (ausschliesslich Mikroformen 
der ältesten bis jüngsten Myelozytengenerationen, niemals ein eosinophiler 
Myelozyt). Schon vier Tage darauf hat sich die E.-Zahl verdreilacht 
und nun setzt bei andauerd normalen Leukozytenwerten und schwindendem 
Ikterus eine konsequente Regeneration ein, die die Pat. in kaum 30 Tagen 
auf 4 Millionen E. und 100 pCt. Hb. bringt. Schon zu dieser Zeit zeigt 
aber die wieder auftretende Leukozytose das Wiedererwachen des anämi- 
sicrendcn Prozesses an und nach einigen Wochen sinken die E.-Werte 
wieder ab. Als die Pat. 1907 das Spital verliess, hatte sie eine Million E., 
war aber somatisch ziemlich adaptiert an diesen Zustand. Nach 1 y 2 
Jahren finden wir sic abermals in einer kritischen Periode, deren sie zu 
Hause noch zwei überstanden hatte: beim Eintritte 1,2 Millionen E., 
34 pCt. Hb. 8000 Lk. Nach wenigen Tagen sinkt die E.-Zahl bis auf 
500 000, dabei 25 000 Normoblasten im emm und eine Leukozytose von 
25 000 Dyspnoe, Somnolenz. Binnen 21 Tagen steigt die E.-Zahl wieder 
auf 4 Millionen 85 pCt. Hb., die Leukozytenzahl ist rasch normal 
geworden. 

Der Verlauf der Degenerations- und Regenerationskurven des E.- 
Systcms ist der gleiche, wie bei der Perniziosa: E.-Zahl und Hb.-Mcnge 
steigen gemeinsam an und ab. Das sprunghafte Verhalten des Färbeindex 
lässt wiederum den Schluss zu, dass der Farbstofifgehalt der Blutkörperchen 
hier im Gegensatz zur Chlorose innerhalb einer gewissen Breite sich ganz 
den jeweiligen Verhältnissen anzupassen vermag. Die Menge kreisenden 
Hämoglobines wird hier einerseits durch die Blutkörperchenzahl, anderer¬ 
seits durch die maximale Aufnahmefähigkeit eines Blutkörperchens für 
Hämoglobin bestimmt. Nimmt man als Durchschnittsmenge des Hb.- 
Gchaltes eines Blutkörperchens 3hundertmillionstel mg an, so heisst das, 
dass die maximale Aufnahmefähigkeit eines E. hier etwa 5 (Färbeindex 1,7) 
betragen hat. Von diesem Werte und dem Normalwerte bei genügender 
E.-Zahl bestimmt, schwankt derlndex den jeweiligen Verhältnissen angepasst. 
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Prinzipiell verschieden von dem Verhalten bei der Perniziosa ist das 
Verhalten der Leukozyten während der Regeneration und Degeneration. 
Während dort mit dem Sinken der E.-Zahl auch die Lk.-Zahl sinkt und 
umgekehrt, kommt es hier jedesmal beim Sinken der E.-Zahl zu starken 
Leukozytosen, die sofort mit dem Wiederanstieg normalen Werten Platz 
machen. Dadurch kommt das eigenartige Kurvenbild des Parallelismus 
zwischen Färbeindexkurve und Leukozytenkurve zustande, weil beide hier 
nicht Funktionen der Hämatopoese, sondern der Anämisierung sind. 
Dieses Verhalten charakterisiert den Gegensatz zwischen dieser sekundären 
(hämatotoxischen) Anämie und der Perniziosa, die meines Ermessens mit 
demselben Rechte primär genannt wird, wie man etwa zwischen genuiner 
Zirrhose und sekundär kardialen Zirrhosen unterscheidet. Hochstand des 
Färbeindex und das Auftreten von Megaloblasten sind ebenso wie die 
Makrozytose in letzter Linie nur funktionelle Momente, die nicht als abso¬ 
lutes Kriterium der Myelotoxizität dienen können. Das einzige Symptom 
für diese, das einer Kritik stand zu halten scheint, ist die Metamorphose 
der Leukopocse: hier Leukopenie mit der von Arneth und mir beschrie¬ 
benen abnormen Polymorphose der Leukozytenkerne bei Abnahme der 
E.-Zahl, dort Leukozytose, die sich graduell auch auf die nächststehenden 
Markzcllengcnerationen erstreckt beim Sinken der E,-Zahl. 

Von Gewicht für die Theorie der Perniziosa erscheint die Tatsache, 
dass in dem vorliegenden Fall sowie in der Mehrzahl der in der Literatur 
beschriebenen Fälle von Icterus haem. acqu. sich trotz der jahrelangen 
Dauer des hämolytischen Prozesses nicht schliesslich das Bild der 
Perniziosa entwickelt hat, für die die Mehrzahl der Autoren chronisch 
hämolytische Vorgänge als Ursache anzunehmen geneigt sind. Dagegen 
lassen sich nun zwei Momente anführen: 1. Das Fehlen jenes klinischen 
Stadiums, in dem das Knochenmark noch absolut oder relativ suffizient 
ist, indes die Hämolyse schon ihre von den sicher hämolytischen Anämien 
bekannten Symptome wie Ikterus, Urobilinuric, Leukozytose entfaltet. Wir 
vermissen es in allen Fällen von Biermerscher Anämie, die, sobald sie 
durch subjektive Symptome zur klinischen Untersuchung gelangen, schon 
das klassische Syndrom der Perniziosa, abgesehen von Remissionen, zeigen. 
2. Dass auch jahrelang bestehende hämolytische Prozesse nicht zu dem 
Syndrom der Perniziosa führen. Beides legt den Schluss nahe, zu dem 
Sch au mann für die Bothriozephalusanämic gelangt ist, dass es einer 
primären Disposition des Knochenmarkes zur Entstehung des Perniziosa¬ 
bildes bedürfe. Dasselbe gilt ja auch für die vielfach ins Feld geführten 
Karzinomanämien, die unter dem Bilde einer Perniziosa verlaufen sollen. 
Zunächst zeigt überhaupt nur ein geringer Prozentsatz von Karzinomen 
maximale Anämien mit erhöhtem Färbeindex, zweitens sind diese meistens 
auf bestimmte Karzinomtypen beschränkt. Die Kombination des typischen 
perniziösen E.-Bildes mit dauernder Leukopenie — dem perniziösen Lk.- 
Bild — ist zwar gleichfalls in der Literatur beschrieben, jedenfalls aber 
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so selten, dass dem Verf. bei einem reichen Material noch kein Fall 
begegnet ist. Scheidet man noch jene Fälle aus, bei denen sich offen¬ 
kundig auf dem Boden einer Perniziosa terminal ein Magenkarzinom ent¬ 
wickelt, dann muss das Auftreten des typischen Perniziosabildes bei 
Karzinomen als Rarität bezeichnet werden, die gleichfalls auf eine primäre 
Disposition des Knochenmarkes hinweist. Das hämatologische Syndrom 
des Ikterus haem. acqu. und der Verlauf der Regenerations- und Degene¬ 
rationskurve kann also auch als Stütze für die Anschauung verwertet 
werden, dass das klassische Bild der Biermerschen Anämie nicht als ein¬ 
fache Konsequenz hämolytischer Prozesse zu betrachten ist und auch in 
diesem Sinne die Bezeichnung „Primär“ ihre Berechtigung hat. 
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XXIII. 

Aus der Universitäts-Poliklinik für innere Medizin zu Berlin. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider.) 

Ueber die Messung der Intensität des Herzschalles. 

Von 

H. Qoldschmidt, 

Assistent. 


Der Bedeutung entsprechend, welche dem Herzmuskel im Zirkulations¬ 
system zukommt, sind alle diejenigen Erscheinungen, welche an seine 
Funktion notwendig gebunden sind, in erster Reihe Gegenstand der 
klinischen Untersuchungen; unter diesen wieder müssen die von diesem 
Organ direkt abhängigen die wichtigsten sein. Es rechnen hierher unter 
den objektiv feststellbaren Symptomen der Spitzenstoss als Ausdruck 
der Bewegungen und Form Veränderungen des Herzens, das Elektro¬ 
kardiogramm als Anhalt für die mit der Kontraktion verknüpften 
elektrischen Erscheinungen und der Herzschall, abhängig von Kontraktion 
und Zustand des Organs. 

Der letztere, der hier Gegenstand der Untersuchung sein soll, ist 
seit je für die Beurteilung des anatomischen Zustandes des Herzens als 
am wichtigsten angesehen worden, und es dürfte schwierig sein, dem 
Bekannten mit den bisherigen Methoden Neues hinzuzufügen. Wie weit 
er jedoch für die Erkennung der Erschöpfung des Herzens, den jeweiligen 
Grad der noch vorhandenen Reservekraft, kurz für die Funktionsprüfung 
Anhaltspunkte gibt, ist wenig untersucht. Und doch ist es unsere Auf¬ 
gabe, alle Erscheinungen der Herztätigkeit in erster Reihe von diesem 
Gesichtspunkt aus zu betrachten, um darüber Aufschluss zu erhalten, 
wie weit der Organismus den Zweck der Zirkulation zu erfüllen vermag. 

Die Beurteilung der Intensität des Herzschalles, die Gegenstand der 
folgenden Auseinandersetzung sein soll, hat notwendig auszugehen von 
der Aetiologie der Herztöne; denn die Faktoren, welche den 1. und 
2. Herzton zustandebringen, bedingen je nach ihrer quantitativen Anteil¬ 
nahme an der Entstehung der Töne wie je nach ihrer speziellen Be¬ 
deutung für die Intensität einen verschiedenen akustischen Effekt. 

Für diese Untersuchungen genügt es, sich im wesentlichen auf zwei 
genetische Elemente zu beschränken, die Muskel- und Klappenkomponente; 
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denn wie sieh später heraussteilen wird, dominieren diese vor allen 
anderen. Sie kommen auch am meisten für die Intensitätsfrage in Betracht. 

Zum Verständnis der folgenden Ausführungen wird eine kurze Dar¬ 
legung der physikalischen Verhältnisse, soweit sie speziell für die 
Intensität in Frage kommen, angebracht sein. Dann werden wir die 
Veränderungen der objektiven Intensität diskutieren und uns dadurch 
von der sehr ins Gewicht fallenden Komplikation der subjektiven Wahr¬ 
nehmung durch verschiedene ätiologische Komponenten freimachen, dass 
wir uns lediglich darauf beschränken, bei derselben Person in ver¬ 
schiedenen Zuständen der Herzverfassung die Intensität zu ermitteln. 
Diese Feststellung setzt ein Instrument zum Nachweis der Schallstärke 
voraus. Grobe Intensitätsunterschiede erkennt das Ohr recht gut, ins¬ 
besondere bei gleicher Klangfarbe des zu beurteilenden Schalles. Geringe 
Intensitätsunterschicdc werden schwieriger durch das Ohr wahrgenommen. 
Dr. Gerhartz 1 ), dem ich die Anregung und die Angabe der leitenden 
Gesichtspunkte für diese Arbeit verdanke, gibt hierfür ein treffliches 
Beispiel: Er bemühte sich, am Klavier mit möglichst gleicher Kraft¬ 
entfaltung beim Spielen der Tonleiter die Tasten niederzudrücken; er 
erzeugte hierdurch solche Töne, die für das Ohr vollkommen gleiche 
Intensität besassen. Das Ergebnis dieser Versuche wurde mit Hilfe 
seines Schall-Registrierapparates objektiv aufgeschrieben. Es stellte sich 
heraus, dass die Amplitudenlängen durchaus nicht die verlangte gleich- 
massige Abnahme zeigten, sondern unregelmässig waren, während die 
Erzeugung einer Tonleiter von Orgeltönen bei gleichem Anblasestrora 
ein zufriedenstellendes Resultat ergab. 

Die Erkenntnis von der Unzulänglichkeit des Ohres für die Er¬ 
kennung von Intensitätsdifferenzen hat zu mannigfachen Versuchen geführt, 
die Intensität eines Schalles objektiv zu messen. 

Die bis jetzt angewandten Methoden zur Messung der Schallstärke 
unterscheiden sich speziell durch die Art, wie die Energie gemessen 
wird; die Messung geschieht teils auf direktem, teils auf indirektem 
Wege. Ich führe in folgendem zunächst kurz die hauptsächlichsten 
Methoden 2 ) an: 

1. DieFallmethodc(von Schafhäutl,Vierordt, Oberbeck,Wundt u.a.). 

2. Die mikrophonisehe und telephonische Methode, zuerst von Oberbeck 
mit gewöhnlichen Strömen, später von Stern mit Wechselströmen, 
von Schacfer am Telephon angewendet. 

3. Die refraktomctrische Methode, von Toepler und Boltzmann an¬ 
gegeben. 

4. Verschiedene Luftdruckmethoden, bei welchen die Luftdruck- 
schwankungen in Resonatoren, an Ventilen usw. gemessen werden. 

1) II. Gerhartz, Herzschallstudien. Pflügers Arch. Bd. 131. 1910. S.509 —567. 

2) Vgl. A. Winkclmanns Handbuch der Physik, Band „Akustik“. 2. Aull. 
Leipzig 1909. 
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Kundt, Dvorack, Raps sind als Hauptvertreter dieser Methode 
zu nennen. 

5. Methode des Rayleigschen Scheibchens; ihre Theorie wurde von 
König entwickelt, praktisch wurde sie von Grirasehl erprobt. 

6. Methode der Druckkräfte der Schallwellen (von Altberg). 

Von diesen Methoden sind die drei ersten wesentlich relativen 
Charakters, während die vier letzten zu absoluten Messungen befähigt 
sind. Ein genaueres Eingehen auf diese Methoden würde über den 
Rahmen dieser Arbeit hinausgehen; hier handelt es sich nur darum, zu 
untersuchen, wie weit sie für eine Intensitätsbestimmung des Herz¬ 
schlages in Betracht kommen. Es ist klar, dass diese Methoden einmal 
darauf hinzielen müssen, ein Einheitsmass für die Schallintensitäten zu 
schaffen, um sie um objektive Werte gruppieren zu können, wobei der 
subjektiven Beurteilung noch ein weiter Spielraum gelassen ist. Dann 
aber bezwecken sie andererseits die objektive Darstellung des Schalles 
in einer Art, dass aus den Amplituden der aufgezeichneten Schall- 
sohwingungen die Intensitätsgrösse entnommen werden kann. In der Tat 
wird aber hierbei nur die Grösse der Schwingungen der vom Schall 
sekundär in Bewegung gesetzten Schallmembran ermittelt, und es ist 
klar, dass diese je nach der Konstruktion des betreffenden Apparates 
schon verschiedene Beschaffenheit besitzt. Es würde zu weit führen, 
hier an dieser Stelle die Beziehungen zwischen Membrandurchbiegung 
und primärem Impuls weiter zu erörtern; man findet bei Gerhartz in 
seiner ersten 1 ) und zweiten Arbeit hierüber eine Reihe von Angaben; es 
wird also genügen, hervorzuheben, dass es wünschenswert, wenn nicht 
notwendig ist, bei der Untersuchung verschiedener Intensitäten von ge¬ 
ringer Differenz denselben Apparat zu benutzen. 

Dass bei grösseren Intensitäten auch bAi Benutzung verschieden 
konstruierter Apparate zuverlässige Resultate gewonnen werden können, 
geht aus der guten Uebcreinstimmung, in der die Untersuchungen von 
Shaw 2 ) (relativ dicke Telephonmembran) mit denen von Gerhartz 
(äusserst dünne Kollodiummembran) stehen, hervor. Es kann aber 
keinem Zweifel unterliegen, dass die Verhältnisse, die wir in der Klinik 
an normalen und kranken Herzen vorfinden, den obigen Standpunkt 
erzwingen. 

Daraus geht hervor, dass die Frage nach der objektiven Feststellung 
des Horzschalles sich mit der der Aufzeichnung der Herztöne und 
Geräusche überhaupt deckt. Es würde zu weit führen, die Geschichte 
dieses Gebietes hier zu erörtern. Ich schliesse mich in diesem Punkte 
auf Grund eigener Beobachtungen der Ansicht Gerhartz’ an, dass cs 

1) H. Gerhartz, Die Aufzeichnung von Schallerscheinungen, insbesondere die 
des Herzschalles. Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 5. S. 105—130. 1 'JOS. 

2) P. E. Shaw, The amplitude of the miniraura audible impulse sound. Proc. 
Itoy. Soc. London. Ser. A. t. 76. p. 360—366. 1905. 
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heute in der Tat möglich ist, wenigstens mit seinem Apparat, in ein- 
wandsfreicr Weise Herzschallwellen direkt aufzuzeichnen. Da aber die 
graphische Aufzeichnung zum mindesten viel Zeit für Aufnahmen, Film¬ 
entwicklung und Ausrechnung in Anspruch nimmt, so ist es dringend 
erwünscht, eine Methode zu besitzen, die es in kürzester Frist gestattet, 
sich ein für die Beurteilung des Zustandes des Herzens ausreichendes 
Urteil über die Intensität zu verschaffen. Die nachfolgenden Unter¬ 
suchungen werden sich aus diesem Grund nicht auf solche objektive und 
wohl allein völlig zuverlässige Untersuchungsmethode stützen. Da nun 
die „Bocksche 1 ) Intensitätsuntersuchungsmethode“ den Anspruch erhebt, 
gegenwärtig die beste der auf subjektiver Wahrnehmung des Schalls be¬ 
ruhenden Messmethoden zu sein und den klinischen Ansprüchen zu ge¬ 
nügen, so bezieht sich meine Prüfung speziell auf dieses Verfahren. 

Dieselbe erfordert also den Nachweis: 

1. dass die mit dem Instrument nachgewiesenen Intensitätsverhältnisse 
den direkt (ohne Instrument) mit dem Ohr wahrgenommenen ent¬ 
sprechen, also nicht schon durch das Instrument selbst der zum 
Ausgang der Untersuchung zu nehmende Schall gefälscht wird; 

2. dass unter den gleichen Bedingungen des Untersuchten dasselbe 
Resultat bei mehreren Untersuchungen erhalten wird'; 

3. dass die mit dem Ohr wahrnehmbaren Intensitätsunterschiede auch 
mit dem Instrument wahrgenommen werden können. 

Sind diese Fragen zufriedenstellend beantwortet, so wird zu er¬ 
örtern sein, ob die bei verschiedenen Untersuchungen festgestellten 
Intensitätsunterschiede einen klinisch wertvollen Rückschluss auf den 
Zustand des Herzens erlauben. 

Zunächst wird es zweckmässig sein, sich über den Wert der 
subjektiven Schallstärkefeststellung überhaupt ein Urteil zu bilden. Ohne 
Zweifel ist sie ja wie jede auf die Güte unserer Sinne angewiesene 
Methodik mit Fehlern behaftet. In dieser Beziehung ist vor allem zu 
bemerken, dass, wie aus den Arbeiten Wiens hervorgeht, die relative 
Unterschiedsempfindlichkeit des Ohres für Schallstärken zwar nicht ent¬ 
fernt so variabel wie die absolute ist, dass aber auch sie nicht konstant 
ist, sondern für mittlere Tonstärken ein Maximum hat — vielleicht 
sogar mehr für geringe Tonstärken, und von diesem Maximum be¬ 
sonders nach oben hin sehr bedeutend abnimmt. Die subjektive Schall¬ 
intensität ist also von der Natur des Schalles in hohem Masse ab¬ 
hängig; sie ist ferner für Töne ungefähr doppelt so gross als für 
Geräusche. Wichtiger für unsere Frage ist, dass die Hörschärfe sehr 
variabel ist; sic hängt viel von körperlichem und psychischem Befinden 
ab, ausserdem spielen Uebung und Ermüdung eine grosse Rolle. Nach 
Winkelmanns'-) eigenen Erfahrungen kann sich die Hörschärfe einer 

1 ) Munch, mod. Wochonschr. Nr. 11. 1908. 

2) Winkelmann, Handbuch der Physik, Bd. Akustik. 
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Person unter Umständen um das Zehnfache steigern. Es ist also in 
diesen Umständen eine grosse Fehlerquelle gelegen, und wir werden uns 
fragen müssen, ob sie nicht unter Umständen eine solche Bedeutung 
besitzen kann, dass sie den Wert einer subjektiven Messmethodik über¬ 
haupt illusorisch macht. Hier ist nun für unsere Untersuchung zunächst 
zu beachten, dass ein Teil der aufgeworfenen Bedenken schon durch die 
Beschränkung der Untersuchungen auf den Vergleich an derselben Person 
behoben wird. Im übrigen aber wurde Sorge getragen, dass die sonst 
noch möglichen Fehler auf den geringsten Betrag gebracht wurden, so 
dass es durchaus angemessen ist, den stets kontrollierten Feststellungen 
zu vertrauen. 

Das Instrument, das so geprüft wurde, baut sich in seiner Kon¬ 
struktion auf seine Vorgänger auf. Es dürfte deshalb angezeigt sein, 
zuerst einen kurzen Rückblick auf die Geschichte der klinischen Schall- 
Intensitätsmesser zu werfen. 

Von den in neuerer Zeit ausgeführten direkten Intensitätsmessungen 
sei zunächst die Methode von Hessler 1 ) erwähnt. In seiner Arbeit 
bespricht Hessler eine Reihe von Hörrohren, mit denen er seine Unter¬ 
suchungen angestellt hat. Die meisten erwiesen sich als nicht zweck¬ 
entsprechend. Er benutzte ein hohles Stethoskop aus Tannenholz 
(Flötenstethoskop) mit 3—4 auf derselben Seite angebrachten Löchern, 
die nach Belieben mit den Fingern verschlossen werden konnten; sechs 
solcher Stethoskope verschiedener Grösse mit verschiedener Zahl und 
Entfernung der Löcher gestatteten eine gewisse Mannigfaltigkeit der 
Untersuchungsbedingungen. Je mehr Löcher geöffnet wurden, d. h. je 
mehr Zutritt die äussere Luft hatte, desto mehr verlor der Ton an 
Stärke, da ja dem Schall hierdurch eine günstigere Gelegenheit gegeben 
wurde, sich in der äusseren Atmosphäre zu verlieren. Auf diese Weise 
brachte Hessler sämtliche Herztöne in sechs Kategorien verschiedener 
Stärke, ohne jedoch irgendwelche praktische Bedeutung daraus herzuleiten. 
Vierordt 2 ) bemerkt hierzu, dass ihm das ganze Verfahren unverständlich 
sei, da ja schon die starre Wandung des Stethoskopes den Ton aufs 
beste leite und die Grösse der Mitwirkung der Resonanz des Luft¬ 
raumes aus den angegebenen Versuchsbedingungen nicht zu ersehen sei. 
Dieser Einwand Vierordts scheint mir zum Teil, wenn auch in anderem 
Sinne, stichhaltig; die Wandleitung des Stethoskopes wird durch den 
Druck der Finger in hohem Masse und zwar -resonanzschwächend ver¬ 
ändert, da ja die Schwingungen des Holzes durch die Finger gedämpft 
werden. Die Wandleitung spielt jedoch hier eine viel geringere Rolle 
als die Luftleitung; diese ist der Hauptfaktor, der für den Wechsel der 

1 ) Hessler, Ueber die Messung der Intensität der Herztöne. lnaug.-Dissert. 
Halle 1876. 

2) Vierordt, Die Schall- und Tonstärke und das Schallleitungsvermögen des 
Körpers. Tübingen 1885. 
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Intensität in Frage kommt. Die Ansicht Mölis, dass die Ursache des 
Verschwindens der Töne in der durch Anbringen der Oeffnungen ver¬ 
änderten Wandleitung zu suchen sei, ist sicher falsch. Es spielt sich 
beim Stethoskop derselbe Vorgang wie beim Sprachrohr ab; beide haben 
den Zweck, die allseitige Ausbreitung der Schallwellen zu verhindern. 
Macht man nun Löcher, so geschieht das nur unvollkommen. (Vcrgl. 
auch Gerhartz, „Das Stethoskop“.) 1 ) 

Ganz falsche Resultate und Schlussfolgerungen erzielt man natürlich, 
wenn man die Herztöne durch leichtes Ansetzen oder völlig loses Auf¬ 
setzen zum Verschwinden bringt. Man macht sich in diesem Fall, wie 
Vierordt richtig bemerkt, „einer mehr oder weniger absichtlichen 
Selbsttäuschung schuldig.“ Im Prinzip, geschieht hier dasselbe wie beim 
Hesslersehen Stethoskop, da durch loses Ansetzen des Hörrohres die 
äussere Luft vermehrten Zutritt erhält. Diese Tatsache beweist 
ebenfalls, dass Mölis Behauptung falsch ist. 

Für das Mass der absoluten Stärke der Herztöne kommen natürlich 
die schallleitenden und schallschwächenden Schichten in erster Linie in 
Betracht, da die Schallleitung von der physikalischen Beschaffenheit des 
Mediums abhängt. 

Betreffs der schallschwächenden Schichten von gleicher Beschaffen¬ 
heit ergibt sich nach Vierordt das Gesetz, dass sich bei diesen die 
Stärke der Schallschwächung verhalte wie die Anzahl der absorbierenden 
Schichten (natürlich bei gleichem Material und gleicher Dicke). 

Hierauf gestützt, konstruierte Vierordt 2 ) einen Apparat, der aus 
einer Anzahl von Kautschukpfropfen bestand, die durch Messingscheiben 
untereinander zu einer starren Säule verbunden waren, an deren oberem 
Ende man auskultieren konnte. Wenn alle Pfropfe — es waren deren 
elf grosse und neun kleine — zusammengesetzt waren, so ergab sich eine 
Säule von l J / 4 m Länge. Je nachdem nun mehr oder weniger Pfropfe 
zusammengeschraubt wurden, resultierte daraus eine mehr oder minder 
starke Abschwächung des Schalles. 

Die Kalibrierung der Pfropfe nahm er an einem sinnreich ausge¬ 
dachten Zinnphonometer mit einem Buchenholzstethoskop vor; die Schall¬ 
eindrücke wurden durch aus bestimmter Höhe fallende Bleischrote von 
bestimmter Grösse hervorgerufen. Es handelt sich also hier um Messungen 
vermittelst der oben erwähnten Fallmethode, die jedoch in zweifacher 
Weise modifiziert wird, um eine Abschwächung der Schallstärke herbei- 
zuführen: a. Ableitung in die atmosphärische Luft (durch Anbringen von 
Löchern); b. Aufzehrung von Schall durch schallschwächende Medien. 
Vierordt hält diesen Apparat für den zuverlässigsten, da hierbei die 
Luftleitung völlig wegfalle und keinerlei Resonanzstörungen in Betracht 

1) II. Gerhartz, Zur Frage des Stethoskopes. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 
S. 501--505. 1907. 

2) Vierordt, Die Messung der Intensität der Herztöne. Tübingen 1885, 
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kämen. Abgesehen von den oben erwähnten Bedenken gegen jede sub¬ 
jektive Schallmessung überhaupt, denen auch ich auf Grund meiner 
Beobachtungen bcipflichten muss, kommt für den Vierordtschen Apparat 
noch der Umstand in Betracht, dass Kautschuk speziell die tiefen Töne 
dämpft, und da die Herztöne als solche angesehen werden müssen, bei 
diesen keine einwandfreien Werte erhalten werden können. 

Winkelraann 1 ) ist übrigens der Ansicht, dass Vicrordt wahr¬ 
scheinlich nur die Schallkapazität seiner Instrumente, nicht deren Leitungs¬ 
fähigkeit gemessen habe, und dass darum seine Ergebnisse mit Vorsicht 
zu verwerten seien. 

Den Gedanken, verdünnte Luft zur Schallabschwächung zu gebrauchen, 
hält Vierordt nicht für zweckmässig, da seiner Ansicht nach das Ge¬ 
häuse für den luftverdünnten Raum wieder gut leiten würde. Dieser 
Einwand ist als solcher nicht stichhaltig, da man sich wohl aus den oben 
angegebenen Gründen bezüglich der Intensitätsbestimmung auf den Ver¬ 
gleich an demselben Individuum beschränken muss. Hierbei aber ist das 
Wichtigste jedenfalls das Verhältnis der Stärke der einzelnen Herztöne 
zu einander und ihr Verhalten in verschiedenen Phasen der Herztätigkeit 
unter denselben anatomischen Bedingungen. Das Gehäuse des betr. In¬ 
strumentes, welches Vierordt beanstandet, kommt also nicht in Betracht, 
vorausgesetzt, dass an ihm selbst während der verschiedenen Messungen 
nichts geändert wird, und dass seine Handhabung nicht leicht Anlass zu 
Aenderungen der Resonanz etc. gibt. 

Leichtenstern 2 ) stellte Untersuchungen mit Kautschukröhren von 
verschiedener Lichtung und Länge an. Seine Versuche basierten auf dem 
bekannten Gesetz, dass die Intensität des Schalles im umgekehrten Ver¬ 
hältnis des Quadrates des Wachstumes der Entfernung abnimmt. 

Da wir auf Grund der Regnaultschen Versuche wissen, dass die 
Intensität eines Schalles um so schneller abnimmt, je enger die Leitungs¬ 
röhre ist, so wundern wir uns auch nicht weiter über die von Leichten¬ 
stern gemachte Beobachtung, dass Röhren von 3—5 mm Lichtung den 
Herzschall schon in einer Länge von 3—4 m verschwinden Hessen, 
während er bei Röhren von grösserem Kaliber bis zu 20 m benötigte. 
Diese Versuche und ihre Resultate bieten, wie schon bemerkt, an sich 
nichts Neues; natürlich haben sie auch nur insoweit praktischen Wert, 
als sie uns zeigen, welche Fehlerquellen man bei derartigen Schalllcitungcn 
berücksichtigen muss. Hierzu kommt noch, dass auch das Material der 
Röhre berücksichtigt werden muss, denn die schwingende Röhrenwand 
vermindert die Elastizität der Luft, oder umgekehrt: ein Teil der Luft¬ 
bewegung wird an die Röhrenwand abgegeben. Je grösser und starrer 
also die Röhre, umso besser sind die Bedingungen für die Schallleitung. 

1) Winkelmann, Handbuch der Physik. Bd. Akustik. 

2) Leichten stein, D. Arch. f. klin. Med. 1878. Bd. 21. S. 133. 
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Von Gärtner und Bettclheim wurde im Jahre 1892 das Stetho- 
phonometer konstruiert. Dieses hat die Form und Grösse eines gewöhn¬ 
lichen Stethoskopes. Es lässt sich in mehrere Teile zerlegen, 1. in einen 
aus Ebonit gefertigten Schalltrichter, der auf die Brustwand aufgesetzt 
wird, 2. ein Ncusilberrohr mit einem in der Wand angebrachten, parallel 
zur Längsachse verlaufenden Spalt von 0,5 mm Weite und einer auf der 
Aussen wand registrierten Skala. Dieses Rohr steckt in einem dem Trichter 
aufgesetzten Rohr von Hartgummi und kann in diesem hin und her ge¬ 
schoben werden. Ein auf das obere Ende des Neusilberrohres aufgesteckter 
Kautschukschlauch mit einer für den äusseren Gehörgang passenden Olive 
vervollständigen das Instrument. 

Das Prinzip ist ohne weiteres klar; durch allmähliches Herausziehen 
des Neusilberrohres aus dem Hartgummirohr wird die Kommunikation 
zwischen der äusseren und der im Rohr befindlichen Luft vergrössert und 
hierdurch eine Abschwächung der Töne herbeigeführt. Man ersieht hier¬ 
aus, dass dieses Instrument im Prinzip die grösste Aehnlichkeit mit dem 
Ilesslerschen hat. Der Hauptunterschied besteht aber darin, dass die 
Wandleitung bei dem Gärtnerschen Stethoskop aus einheitlichem Material 
besteht, während bei Hessler die Wandleitung durch Verschluss der 
Löcher mit den Fingern erheblich geändert wird. Bock >) beschrieb im 
Jahre 1900 ein Instrument, das er zusammen mit Oertel konstruiert 
hat. Es sollte eine Verbesserung des Gärtnerschen darstellen, da mit 
diesem nach Bocks Angabe halbwegs starke Töne nicht zum Verschwinden 
zu bringen waren. Es lag diesem Instrument aber dieselbe Idee zugrunde 
wie dem Gärtnerschen, nämlich durch Kommunikation mit der Aussen- 
luft den Schall bis zur Unhörbarkeit abzuschwächen. Später hat dann 
Bock 2 ) dieses Instrument völlig verändert, indem er umgekehrt durch 
Luftverdrängung den Schall abzuschwächen suchte. Dieses Instrument, 
mit dem ich eine Anzahl von Versuchen angestellt habe, nennt Bock 
„ Differential-Stethoskop. u 

Das Instrument besteht in der Hauptsache aus folgenden Teilen: 
1. einem verhältnismässig dünnwandigen metallenen Schalltrichter, zum 
Aufsetzen auf die Brust bestimmt, 2. einer starkwandigen Metallhülse, 
aus zwei durch Schraubengewinde zusammensetzbaren Kapseln bestehend. 
Die untere Kapsel, W’elche ein für die Aufnahme des Schalltrichters 
bestimmtes Loch am unteren Pol zeigt, ist ausserdem durch eine schall¬ 
dämpfende Platte im innern völlig ausgefüllt. Diese Platte besitzt in 
der Mitte eine kleine Durchbohrung. Die obere Kapsel trägt in der Mitte 
einen drehbaren Mctallslift, der beim Zusammenschrauben beider Kapseln 
die Durchbohrung der schalldämpfenden Platte mehr oder weniger aus- 
fiillt, je nachdem er auf- oder zugedreht wird. Der Stift trägt am 

1) Bock, Die Messung der Stärke der Herztöne, ein diagnostisches Hilfsmittel. 
Berl. klin. Wochensehr. 1909. Nr. 23. 

2) Miinchoner med. Wochensehr. 1903. No. 11. 
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oberen Ende einen horizontal stehenden Zeiger, der auf einer kreis¬ 
runden Skala, die auf der oberen Kapsel angebracht ist, den Grad der 
Drehung anzeigt, 3. zwei Hörschläuche, welche von zwei in der oberen 
Kapsel seitlich angebrachten Löchern ausgehen und an ihren Enden 
olivenähnliche Ansätze zwecks Aufnahme in den äusseren Gchörgang 
besitzen. 

Das Prinzip ist also folgendes: die durch den Trichter aufgenommenen 
Schallwellen gelangen durch die Durchbohrung der schalldämpfenden 
Platte vermittelst der Hörschläuche in unser Ohr. Beim Zudrehen des 
Metallstiftes wird die Luftleitung der Durchbohrung allmählich verringert, 
da der Stift das Loch allmählich ausfüllt. Der Schall wird hierdurch 
naturgemäss abgeschwächt, während er beim Aufdrehen des Stiftes an 
Stärke zunimmt. Die Skala ist in Teilstriche von je 5 Einheiten, von 
0—100 graduiert. Bei völlig zugedrehtem Instrument steht der Zeiger 
auf 100. 

Um nun den betreffenden Ton bis zum Unhörbarwerden abzuschwächen, 
dreht man zunächst den Zeiger nach links (öffnet also), bis man den 
Ton gut hört und dreht dann langsam nach rechts (schliesst), bis der 
Ton verschwindet. 

Bock hält dieses Instrument für sehr geeignet, um die Herztöne 
auf das Verhältnis ihrer Intensität zueinander zu untersuchen und aus 
den gefundenen Werten diagnostische und prognostische Schlüsse zu 
ziehen. 

In seinem Aufsatz 1 ) behauptet Bock insbesondere, dass es mit 

Hilfe des Instrumentes ohne weiteres möglich sei, organische Geräusche 
von akzidentellen zu unterscheiden, da beim Zudrehen des Instrumentes 
das akzidentelle Geräusch sehr schnell verschwinde, während das 

Klappengeräusch bis zum völligen Schwinden des Tones deutlich hörbar 
bleibe. Besonders bei Aorteninsuffizienz soll das Geräusch, ohne dass ein 
Ton auftrete, bis zum Schluss klar hörbar sein. 

In seiner ersten Arbeit 2 ) hatte Bock von seinem ersten Instrument 
behauptet, dass es bei Benutzung desselben nicht darauf ankomme, ob 

der Untersucher über ein normales oder schwerhöriges Ohr vcrliige. 

Diese Anschauung ist natürlich ohne weiteres unrichtig und ist auch 
wohl von Bock als solche erkannt worden, da er später für den 
Gebrauch seines Instrumentes ein normales Ohr als erforderlich voraus¬ 
setzt. Wir wissen ja längst, dass das menschliche Ohr für quantitative 
Schallverhältnisse nicht besonders befähigt ist, besonders wenn cs sich 
um Töne mit verschiedener Schwingungszahl handelt. Bezold hat 
dieses bei seinen Untersuchungen an Taubstummen und Schwerhörigen 
gezeigt. Ferner sei auf die schon oben gemachten Bemerkungen über 

1) Münch, nied. Wochenschr. 1908. Nr. 11. 

2) Herl, kl in. Wochenschr. 1900. Nr. 23. 
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den Wert des Subjektiven überhaupt verwiesen. Die Behauptung Bocks 
(Berl. klin. Wochcnschr. 1900. Nr. 23), dass ein Unterschied der Stärke 
der einzelnen Herztöne in verschiedener Körperlage bei ein und derselben 
Person nicht vorhanden sei, wird wohl jeder, der über Erfahrung auf 
diesem Gebiet verfügt, ohne weiteres als unrichtig bezeichnen. Auch die 
mit seinem eigenen Instrument angestellten Versuche ergaben, soweit 
man hierin das Instrument als einwandsfrei betrachten kann, erhebliche 
Unterschiede bei verschiedener Körperhaltung, worüber die weiter unten 
mitgcteilten Resultate Genaueres ergeben werden. Auch die Ansicht 
Bocks, dass die Lage des Herzens, des Fettpolsters, die Ueberlagerung 
durch die Lunge nur von untergeordneter Bedeutung wären, da ja nur 
das Verhältnis der einzelnen Töne von Wichtigkeit sei, wird wohl von 
wenigen geteilt werden. Ich glaube, dass diese Faktoren ira Gegenteil 
von grösster Wichtigkeit sind; es ist doch ein Unterschied, ob ich das 
Stethoskop auf das Sternum aufsetze oder auf einen von starkem Fett¬ 
polster überlagerten Pektoralis. Nun zur Prüfung selbst! Da ist 
zunächst zu bemerken, dass die einmalige Umdrehung des Zeigers in 
vielen Fällen nicht genügt, um Herztöne zu messen, obwohl Bock be¬ 
hauptet, dass fast immer alle Herztöne im Bereich der ersten Drehung 
messbar seien. Ich habe zuweilen eine volle zweite Drehung im entgegen¬ 
gesetzten Sinne des Uhrzeigers vornehmen müssen, um den betr. Ton 
hören zu können. Wichtiger als dieses ist jedoch die Tatsache, dass es 
trotz völlig zugedrehten Instrumentes nicht immer gelingt, den einen 
oder anderen Herzton zum Verschwinden zu bringen. Es geschah dieses 
in einem unten genauer zu erörternden Falle von Aorteninsuffizienz. Da 
ich glaubte, dass die immer noch gehörten Herztöne vielleicht eine 
Täuschung seien, indem ich mit den durch meine Finger gefühlten 
Stössen des Herzens den Eindruck eines Tones verbinde, so liess ich das 
Instrument von einer dritten Person halten; aber auch jetzt waren die 
Töne noch ebenso deutlich zu hören. 

Auch war es mir bald aufgcfallen, dass der auskultierte Ton stärker 
oder schwächer klang, je nachdem ich das Instrument an der Kapsel 
oder am Schalltrichter anfasste. Ich erklärte mir dieses damit, dass im 
ersteren Fall der dünnwandige Schalltrichter mitschwinge und dadurch 
den Ton verstärke; hielt ich nun das Instrument am Schalltrichter fest, 
so mussten meine Finger als Dämpfer wirken. 

Diese Dämpfung wurde eine sehr intensive, wenn ich das Instrument 
fester als gewöhnlich gegen den Thorax andrückte; ich erhielt hierdurch 
bei demselben Ton zuweilen Differenzen von 30 Teilstrichen und mehr. 
Dass sich auf diese Weise erhebliche Fehler einschleichen können, ist 
klar. Minen völlig gleichen Druck bei verschiedenen Messungen und an 
verschiedenen Punkten der Brustwand nur mit Hilfe des Gefühles aus¬ 
zuüben, ist ein Ding der Unmöglichkeit. 

Aehnliehe Differenzen ergeben sich, wenn man die für den äusseren 
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Gehörgang bestimmten Oliven nicht immer gleichmässijr fest eindrückt. 
Ist nur etwas Zwischenraum zwischen Olive und Gehörgang, so entsteht 
sofort eine ziemliche Abschwächung des Schalles. 

Zur differcntialdiagnostischen Feststellung zwischen organischen und 
akzidentellen Geräuschen ist mir das Stethoskop von Bock ebenfalls als 
nicht einwandfreierschienen; jedenfalls habe ich die Behauptung Bocks, 
dass organische Geräusche bis zum Unhörbarwerden des Tones mitgehört 
würden, nicht bestätigt gefunden; sondern ich habe den Ton stets noch 
gehört, obwohl das Geräusch schon zum Schwinden gebracht war. Jch 
bin hierüber keineswegs erstaunt, da ja, wie ich bereits oben in den 
Gesetzen der Akustik anführte, die Empfindlichkeit des Ohres für Töne 
doppelt so gross ist als für Geräusche. In einem Fall von 
Aorteninsuffizienz sogar, bei dem ein blasendes, diastolisches Geräusch 
sehr deutlich am r. Sternalrand in der Höhe des 2. Interkostalraumes 
zu hören war, entstand beim Zudrehen des Instrumentes während des 
Auskultierens an besagter Stelle ein deutlicher diastolischer Ton. Ob 
aus dem Geräusch, das ja aus einer grösseren Zahl von Tönen zusammen¬ 
gesetzt ist, eine allmähliche Elimination derselben bis auf diesen einen 
stattfand, oder ob es sich um den ev. fortgeleiteten 2. Pulmonalton 
handelte, will ich nicht entscheiden. 

Nach dem Angeführten wird es nicht Wunder nehmen, dass ich bei 
wiederholten Untersuchungen an denselben Personen und zwar zunächst 
an solchen mit gesunden Herzen unter gleichen äusseren Bedingungen 
(Tageszeit, Arbeitsleistung, Mahlzeit usw.) trotz sorgfältiger Berücksichtigung 
aller erwähnten Momente dennoch erhebliche Differenzen erhielt. 

Folgende Tabelle zeigt dies ohne weiteres. 


A. Beobachtungen an gesunden Herzen. 

Fall 1. 34jähriger Mann, gut genährt, normaler Herzbefund. Puls im 
Stehen 100, im Liegen 92. Untersuchung mit Bocks DifTerentialstethoskop. 



1. Untersuchung 
am 3. I. 1911. 

2. Untersuchung 
am 7. I. 1911. 

1 . 

Steheu 

Puls 100 

2 . 

Liegen 

Puls 92 

3. 

Diffe¬ 

renz 

1 . 

Stehen 

Puls 88 

2 . 

Liegen 

Puls 80 

3. 

Diffe¬ 

renz 

a) Spitzenstoss. 

75 

50 

-25 

65 

55 

-10 

b) L. Mammillarl., 5. interc. 

70 

65 

— 5 

70 

50 

—20 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

15 

25 

+10 

15 

40 

+25 

d) L. Stern.-Itd., 2. Interc. . 

20 

40 

+20 

25 

15 

— 10 

e) L. Stern.-Rd., 4. Inteic. . 

65 

50 

—15 

65 

45 

1 —20 

f) Sternal-Mitte. 

15 

60 

+45 

45 

15 

1 —30 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

45 

40 

— 5 

55 

30 

1 ~ 2h 

h) R. Parast.-Linie,4. Interc. 

30 

—25*) 

—55 

30 

15 

— 15 


*) Das Minuszeichen deutet in allen Fällen auf eine 2. Linksdrehung hin. 
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Fall 2. 24jäliriger Mann, normaler Herzbefund. 



1. Untersuchung 
am 30. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 4.1. 1911. 

1. 

Stehen 

Puls 92 

2. 

Liegen 

Puls 84 

3. 

Diffe¬ 

renz 

1. 

Stehen 

Puls 92 

2. 

Liegen 

Puls 84 

3. 

Diffe¬ 

renz 

a) Spitzenstoss. 

60 

55 

— 5 

70 

60 

-10 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

65 

55 

— 10 

70 

65 

- 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

55 

50 

- 5 

40 

45 

+ 5 

d) L Stern.-Rd., 2. Interc. . 

60 

60 

+ 0 

30 

45 

+ 15 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . 

60 

65 

+ 5 

60 | 

60 

+ 0 

f) Sternal-Mitte. 

60 

55 

— 5 

50 ; 

60 

+ 10 

g) R.Parast.-Linie,2.Interc. 

45 

40 

- 5 

40 

55 

+ 15 

h) R.Parast.-Linie,4. Interc. 

40 

30 

— 10 

45 

50 

+ 5 


Fall 3. 45jähriger, grosser, muskulöser Mann, sehr leise Herztöne, keine 
Geräusche. 



1. Untersuchung 
am 30. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 4. I. 1911. 

1. 

Stehen 

Puls 120 

2. 

Liegen 

Puls 96 

3. 

Diffe¬ 

renz 

—24 

1. 

Stehen 

Puls 100 

2. 

Liegen 

Puls 84 

3. 

Diffe¬ 
renz 
— 16 

a) Spitzenstoss. 

55 

— 30 

— 85 

60 

0 

—60 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

75 

— 10 

— 85 

45 

—50 

—95 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

0 

— 55 

— 55 

5 

0 

— 5 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. . 

15 

— 55 

— 70 

5 

0 

— 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . 

40 

- 45 

— 85 

45 

-30 

—75 

f) Sternal-Mitte. 

15 

— 90 

— 105 

10 

-60 : 

—70 

g) R.Parast.-Linie,2.Interc. 

-20 

— 100 

— 80 

-30 

-80 ! 

—50 

h) R.Parast.-Linie,4.Interc. 

35 

— 20 

— 55 

-15 

—20 

1 

1 — 5 


Fall 4. 60jähriger, gut genährter Mann, normaler Herzbefund. 



1. Untersuchung 
am 29. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 2. I. 1911. 

1. 

Stehen 

Puls 72 

2. - ! 
Liegen 1 

Puls 68 

3. 

Diffe¬ 

renz 

—4 

1. 

Stehen 

Puls 72 

2. 

Liegen 

Puls 68 

3. 

Diffe¬ 

renz 

—4 

a) Spitzenstoss. 

60 

55 

— 5 

70 ! 

60 

— 4 

a) L. Mammillarl., 5. Interc. 

60 

55 

— 5 

75 | 

45 

-10 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

70 

55 

—15 

20 

10 

-30 

(1) L. Stern.-Rd., 2. Interc. . 

75 

50 

—25 

35 

40 

— 10 

c) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . 

70 

25 

-45 

50 

50 

+ 5 

f) Sternal-Mitte. 

70 

50 

-20 

60 

55 

4- 0 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

60 

30 

—30 

20 

50 

+30 

h) R. Parast.-Linie,4. Interc. 

60 

20 

—40 

10 

30 

+20 

i 
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Fall 5. 22jähriger, gnt genährter, gesunder Mann mit normalem Herzbefund. 



1. Untersuchung 
am 29. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 2. I. 1911. 

1 . 

Stehen 

Puls 96 

2 . 

Liegen 

Puls 76 


1 . 

Stehen 

Puls 96 

2 . 

Liegen 

Puls 76 

3. 

Diffe¬ 

renz 

—20 

a) Spitzenstoss. 

60 

45 

—15 

70 

50 

—20 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

75 

50 

—25 

75 

55 

—20 

c) L. Mammillarl, 2. Interc. 

30 

10 

—20 

40 

35 

— 5 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. . 

25 

25 

= 

20 

40 

+20 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . 

70 

50 

—20 

70 

55 

—15 

f) Sternal-Mitte. 

70 

50 

-20 

55 

55 

r= 

g) R.Parast.-Linie, 2. Interc. 

45 

5 

—40 

50 

40 

—10 

h) R.Parast-Linie, 4. Interc. 

45 

0 

-45 

50 

20 

—30 


Fall 6. 35jähriger Mann, normaler Herzbefund. 



1. Untersuchung 
am 2. I. 1911. 

2. Untersuchung 
am 7. I. 1911. 

1 . 

Stehen 

Puls 80 

2 . 

Liegen 

Puls 64 

3. 

Diffe¬ 

renz 

—16 

1 . 

Stehen 

Puls 80 

2 . 

Liegen 

Puls 64 

3. 

Diffe¬ 
renz 
— 16 

a) Spitzenstoss. 

70 

55 

—15 

60 

55 

—15 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

65 

50 

-15 

50 

50 

— 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

40 

20 

—20 

25 

40 

+ 15 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. . 

60 

30 

—30 

55 

55 


e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . 

70 

50 

-20 | 

65 

55 

— 10 

0 Sternal-Mitte. 

60 

40 

—20 

60 

45 

-15 

g) R.Parast.-Linie,2.Interc. 

60 

50 

—10 

55 

45 

— 10 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

20 

0 

—20 

50 

— 5 

-55 


Stellt man alle diese Werte sinngemäss zusammen, so ergeben sieh 

folgende, nach Intensitäten geordnete Mittelwerte: 

_ » 



a) Im Stehen 

b) Im Liegen 

c) Differenz 

1. L. Mammillarl., 5. Interc. 

66,25 

40 

26,25 

2. Spitzenstoss. 

64,58 

42,5 

22,08 

3. Sternalmitte. 

47,5 

28,0 

19,5 

4. L. Stern-Rd., 4. Interc. 

44,17 

35,83 

8,34 

5. R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . . 

35,91 

17,08 

18,83 

6 . L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

35,41 

28,75 

6,66 

7. R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

33,33 

8,33 

25,0 

8 . L. Mammillarl., 2. Interc. 

29,58 

24,16 

5,42 


Es zeigt sich also, dass im Liegen an allen Stellen eine Herabset¬ 
zung der Intensität festzustellen ist. Die grössten Differenzen sind in der 
1. Mammillarlinie 5 Interk. und in der r. Parasternallinie 4 Interk. vor¬ 
handen, d. h. also, dass besonders für den maximalen I. Ton über dem 
linken wie über dem rechten Ventrikel eine Abnahme der Schallstärke 
beim Uebergang aus der Vertikal- in die Horizontallage festgcstellt ist. 

Zeifcsehr. f. klio. Medizin. 76. Bd. H. 5 u. 6. 27 
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Auch der 2. Aorten- und Pulmonalton wird in der horizontalen Lage 
leiser als in der vertikalen; am geringsten ist der Unterschied für den 
2. Pulmonalton. 

Zur Feststellung derartiger Differenzen erscheint mir die Methode 
genügend zuverlässig. 

Es fragt sich nun, wie sich die beobachteten Tatsachen erklären. 
Hierzu wird am besten von der Beobachtung ausgegangen, dass die Puls¬ 
frequenz in allen Fällen herabging. Eine solche plötzliche Frequenz¬ 
änderung ist nach allen unseren diesbezüglichen Erfahrungen nur durch 
eine Verkürzung der Diastole zu erklären. Daraus schon ist die geringe 
Intensitätsabnahme des 2. Pulmonaltones verständlich; denn ist die 
diastolische Füllung gemindert, so steigt die Spannung im Lungenkreis¬ 
lauf. Dass es nicht zu einer direkten Intensitätszunahrae kommt, liegt 
wohl an den günstigen hydrodynamischen Verhältnissen, durch die 
hauptsächlich auch die Intensitätsherabminderung der Ventrikel zustande 
kommt. 

Wie erklären sich nun die bei der Beachtung der oben genannten 
Vorsichtsmassregeln doch noch beobachteten Differenzen, die auch bei 
mehrfacher Untersuchung derselben Person gefunden werden? Sind sie 
dem Instrument schuld zu geben, oder liegen sie in anderen, die unter¬ 
suchte Person betreffenden Umständen begründet? 

Es ist da zunächst daran zu denken, ob nicht die Atmung von Ein¬ 
fluss gewesen ist. 

Es ist ja wohl ohne weiteres erklärlich, dass die durch tiefe Inspi¬ 
ration geblähte Lunge an den meisten Punkten der Thoraxoberfläche eine 
Schallabschwächung hervorrufen muss. Ich habe hierüber ebenfalls 
Untersuchungen gemacht und teile, da ich dies für genügend halte, die 
bei drei Fällen gefundenen Werte mit. Ich untersuchte die betreffenden 
Personen im Liegen, zunächst bei ruhiger Atmung; alsdann liess ich tief 
einatmen und den Atem während der Messung anhalten. Folgende Werte 
wurden festgestellt: 


Fall A. 



1. Untersuchung 
am 30. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 4. I. 1911. 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

1 . 

Spitzenstoss. 

55 

50 

60 

50 

2 . 

L. Mammillarl., 5. Interc. 

55 

45 

65 

60 

3. 

L. Mammillarl., 2. Interc. 

50 

25 

45 

40 

4. 

L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

60 

50 

45 

45 

5. 

L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

65 

50 

60 

45 

6 . 

Sternalmittc. 

55 

45 

60 

55 

7. 

R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

40 

30 

55 

40 

8 . 

R. Parast.-Linie, 7. Interc. 

30 

30 

50 

25 
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Fall B. 



1. Untersuchung 
am 2. I. 1911. 

2. Untersuchung 
am 7. I. 1911. 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

1 . 

Spitzenstoss. 

55 

50 

55 

40 

2 . 

L. Maramillarl., 5. Interc. 

50 

50 

50 

45 

3. 

L. Mammillarl., 2. Interc. 

20 

25 

40 

30 

4. 

L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

30 

50 

55 

55 

5. 

L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

50 

50 

55 

50 

6 . 

Sternalmitte. 

40 

35 

45 

30 

7. 

R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

50 

45 

45 

45 

8 . 

R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

0 

0 

— 5 

—50 


Fall C. 



1 . Untersuchung 
am 29. XII. 1910. 

2. Untersuchung 
am 2. I. 1911. 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

a) Ruhige 
Atmung 

b) Tiefe 
Atmung 

1. Spitzenstoss. 

55 

50 

60 

55 

2. L. Mammillarl., 5. Interc. 

55 

55 

45 

40 

3. L. Mammillarl., 2. Interc. 

55 

55 

10 

15 

4. L. Stern.-Rd, 2. Interc. 

50 

60 

40 

45 

5. L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

25 

20 

50 

50 

6 . Sternalmitte. 

50 

45 

55 

45 

7. R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

30 

30 

50 

35 

8 . R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

20 

20 

30 

10 


Aus dieser Untersuchungsreihe ergeben sich Mittelwerte, welche eben¬ 
falls bei den grösseren Differenzen der Intensität durch die Konstanz der 
Befunde gut gestützt sind. Sie zeigen, dass der maximale Ton im 
2. linken Interkostalraum (Mammillarlinie = I. Pulmonalton) gleich blieb, 
dass der Ton im 2. Interkostalraum dicht am Sternum (II. Pulmonalton) 
zunahm, die Ventrikeltöne aber abnahraen. Für die letzteren und für 
den im 2. Interkostalraum in der Mammillarlinie auskultierten Ton liegt 
die Ursache klar zu Tage: hier ist die Lungenüberlagerung Schuld an 
der Schallabschwächung, wahrscheinlich auch für den in der rechten 
Parasternallinie auskultierten 2. Aortenton. Die Zunahme des 2. Pulmo- 
naltoncs erklärt sich aus der Erhöhung der Spannung im Lungenkreislauf. 

Wie schon oben bemerkt, ist also das Bock sehe Instrument für der¬ 
artige Untersuchungen brauchbar; für seine Verwendbarkeit spricht ausser 
der Konstanz der Befunde in den angeführten Fällen die Beobachtung, 
dass die mit dem Bockschen Stethoskop gehörten Töne zu den mit dem 
gewöhnlichen Stethoskop und blossen Ohr gehörten hinsichtlich ihrer In¬ 
tensitätsempfindung fast immer in entsprechendem Verhältnis standen, 
dass also z. B. da, wo mit dem Hörrohr der I. Mitralton besonders gut 

27* 
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gehört wurde, dies auch mit dem Bock sehen Instrument der Fall war 
und ebenso bei allen anderen Tönen. 

Ferner spricht wohl auch für seine Brauchbarkeit, dass auch bei 
weitgehenden Modifikationen der normalen Intensitätsverhältnisse die 
differential-stethoskopische Beobachtung den tatsächlichen Verhältnissen 
gerecht wird. Einen solchen Fall prägnanter Art führe ich in Folgendem an: 

Es handelt sich um ein sechsjähriges Mädohen von blasser Gesichtsfarbe nnd 
schwächlichem Körperbau. Die linke Thoraxhälfte ist mehr gewölbt als die rechte. 
Die Perkussion ergab das Fehlen der normalen Herzdämpfung. Die Herztöne waren 
besonders rechts zu hören. Die Röntgenaufnahme zeigte eine geringe Verziehung des 
Herzens nach rechts durch bindegewebige Züge, die von der rechten Brustwand aus¬ 
gingen. Die linke, emphysematos geblähte Lunge überlagerte das Herz vollständig; 
die rechte Lunge zeigte durchweg starke Verdunkelung infolge einer postpnoumonischen 
Induration. Der Spitzenstoss war nicht fühlbar, jedoch war eine systolisobe Einziehung 
infolge der Bindegewebszüge im 5. rechten Interoostalraum wahrzunehmen. 

Die Untersuchung mit Books Differential-Stethoskop ergab folgendes: 

a. linke Mammilla = 0; b. linke Mammillarlinie: 5 Ic. = 0; o. linke Mam- 
millarlinie: 2 Ic. = 20; d. linker Sternalrand: 2 Ic. = 25; e. linker Sternalrand: 
4 Ic. = 15; f. Sternalmitte: = 30; g. rechte Parasternallinie: 2 Ic. =60; h. rechte 
Parasternallinie: 4 Io. = 65. 

Die Erklärung zu vorstehenden Zahlen wäre also folgende: Infolge 
der Ueberlagerung der linken Herzpartie durch die geblähte linke Lunge 
und Verziehung des Herzens in toto nach rechts waren links keine oder 
nur sehr leise Töne zu hören. Die Intensitätssteigerung der Herztöne auf 
der rechten Seite ist auf die gute Leitung durch die bindegewebigen 
Stränge und die Andrängung des Herzens an die rechte vordere Brust¬ 
wand zurückzuführen. 

Nachdem so das Verhalten der Herztöne bezüglich ihrer Intensität 
klargestellt und ein Urteil über die Brauchbarkeit des Verfahrens gewonnen 
war, konnte dazu übergegangen werden, einige nächstliegende Fragen zu 
bearbeiten. Vor allem interessiert es uns zu wissen, wie der normale 
und pathologische Herzschall sich verhält, wenn grössere, aber noch 
innerhalb der Norm liegende Anforderungen an die Herzarbeit gestellt 
werden. Es fragt sich, ob nach Arbeitsleistung eine Steigerung der In¬ 
tensität der Herztöne vermittelst des Bock sehen Apparates nachzu weisen 
ist. Es war dabei nötig, eine Arbeitsleistung zu wählen, die nicht allzu 
geringe Anforderungen an das Herz stellte. Wenn ich z. B. nur 4 Knie¬ 
beugen machen liess, so konnte ich wohl eine Pulsbeschleunigung fest¬ 
stellen, jedoch war die Intensitätssteigerung nur von sehr geringem Masse, 
und die Messung ergab dann, da ja eine gewisse Zeit für dieselbe erfor¬ 
derlich war, keinen Unterschied zwischen den in der Ruhe und den nach 
besagter Arbeitsleistung gefundenen Resultaten. 

Ich habe daher die zu untersuchenden Personen 10 mal auf den Stuhl 
steigen lassen, was immerhin eine für das Herz ziemlich stark in Betracht 
kommende Leistung ist. Von den Resultaten teile ich nur folgende, bei 
6 Personen gefundene, mit. 
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A. Gesunde Mensohen. 


Fall 1. Im Stehen gemessen. 



In der Ruhe 

Puls 96 

Naeh lOmal 
Stuhlsteigen 

Puls 112 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

70 

75 

+ 5 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

75 

75 

= 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

40 

55 

+ 15 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

20 

30 

+ 10 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

70 

70 

= 

0 Sternal-Mitte. 

55 

60 

+ 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

50 

55 

+ 5 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

50 

50 



Fall 2. 



In der Ruhe 

Puls 92 

Nach 10 mal 
Stuhlsteigen 

Puls 120 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

70 

70 

0 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

70 

75 

+ 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

40 

50 

+10 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

30 

60 

+30 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

60 

70 

+10 

f) Sternal-Mitte. 

50 

60 

+10 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

40 

50 

+10 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

45 

45 

= 


Fall 3. 



ln der Ruhe 

Puls 92 

Nach 10 mal 
Stuhlsteigen 

Puls 132 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

60 

60 

0 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

65 

70 

+ 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

55 

60 

+ 5 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

60 

70 

+10 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

60 

65 

+ 5 

0 Sternal-Mitte. 

60 

70 

+10 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

45 

60 

+15 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

40 

45 

+ 5 


Fall 4 (im Stehen). 



In der Ruhe 

Puls 80 

Nach 10 mal 
Stuhlsteigen 

Puls 88 

Differenz 

a) Spitzenstoss.. . . 

60 

70 

+10 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

50 

60 

+10 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

25 

45 

+20 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

55 

55 

= 

o) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

65 

70 

+ 5 

f) Sternal-Mitte. 

60 

65 

+ a 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

55 

60 

+ 5 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

50 

50 

— 
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B. Kranke Menschen. 
Fall 5 (Myokard. [Stehen]). 



In der Ruhe 

Puls 120 

Nach 10 mal 
Stuhlsteigen 
Puls 130 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

55 

70 

+15 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

75 

70 

— 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

0 

0 


d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

15 

35 

+20 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

40 

45 

+ 5 

f) Sternal-Mitte. 

15 

25 

+10 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

—20 

20 

+40 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

85 

25 

—10 


Fall 6 (Myokarditis). 



In der Ruhe 

Puls 100 

Nach 10 mal 
Stuhlsteigen 

Puls 122 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

60 

65 

+ 5 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

45 

70 

+25 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

5 

55 

+50 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

5 

5 


= 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

45 

55 

- 

-10 

0 Sternal-Mitte. 

10 

35 

- 

-25 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. 

—30 

40 

- 

-70 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. 

—15 

10 

- 

1-25 


Nimmt man die Mittelwerte, so zeigt sich, dass der I. Ton über dem 
linken Ventrikel ein wenig, der über dem rechten Ventrikel gar nicht 
zunahm; eine konstante erhebliche Zunahme zeigten die Gefässtöne. 
(II. Pulmonal- und besonders II. Aortenton.) 

Da die Anpassung an die grössere Leistung durch Verkürzung der 
Diastole zustande kommt und insbesondere mit einer Erhöhung des Druckes 
in den Gefässen einhergeht, weniger mit einer energischeren Ventrikel¬ 
kontraktion, so erklären sich die erhobenen Befunde zur Genüge. 

Die nun folgenden Fälle rühren von Patienten mit ausgesprochen 
organischen Herzfehlern her. Bei einer Anzahl derselben war nach der 
ersten Untersuchung Digitalis gegeben worden. Die dann nach einiger' 
Zeit wiederum vorgenommene Untersuchung sollte darüber Aufschluss 
geben, inwieweit eine Steigerung der Intensitätsempfindung durch Digitalis¬ 
wirkung erzielt worden war. Die zweite Untersuchung ergab fast immer 
eine mehr oder weniger bedeutende Steigerung; der Zustand wurde teils 
als besser, teils als unverändert bezeichnet. . 

Bei wenigen Fällen, die kein Digitalis erhalten hatten, war der Befund 
bei wiederholter Untersuchung fast völlig gleich, was wohl ohne Zweifel 
auf den Umstand zurückzuführen ist, dass der Intensitätswechsel des 
kranken Herzens sich in sehr engen Grenzen bewegt. 

Die Fälle letzterer Art lasse ich zuerst folgen. 
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Fall 1 (Mitralinsuffizienz). 13jähriges, blasses Mädchen, das wiederholt an 
Rheumatismus gelitten hatte. Es wird über Appetitlosigkeit, Schmerzen in der Herz¬ 
gegend, Kurzatmigkeit und Herzklopfen geklagt. Der Thorax ist gut entwickelt. Das 
Herz ist nach links l l / 2 Finger breit über die linke Mammillarlinie verbreitert, rechte 
Grenze am rechten Sternalrand. Am linken Sternalrand im 4. Interkostalraum deutliche 
Pulsationen. Die Auskultation ergibt ein deutliches systolisches Geräusch an der 
Mitralis, das jedooh auch an den übrigen Ostien, wenn auch abgeschwächt, zu hören 
ist. Das Geräusch ist besonders deutlich in den beiden Rückenpartien zu hören. Der 
Puls ist regelmässig, mässig gespannt, im Stehen 112, im Liegen 96; Respirations¬ 
frequenz 36 in der Minute. 

Diagnose: Mitralinsuffizienz. 

Die am 30. 11. und 22. 12. 1910 vorgenommenen Untersuchungen mit Bocks 
Stethoskop ergaben folgende gut übereinstimmende Werte: 



1. Untersuchung 
am 30. XI. 1910 
im Liegen 

Puls 96 

2. Untersuchung 
am 22. XII. 1910 
im Liegen 

Puls 100 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

65 

60 

— 5 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

55 

55 

= 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

45 

40 

— 5 

d) L. Stern.-Rd.. 2. Interc. 

45 

45 

= 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

65 

70 

+ 5 

f) Sternalmitte. 

60 

60 


g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

40 

45 

+ 5 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

40 

50 

+ 10 

Das Befinden war bei beiden 

Untersuchungen 

als unverändert 

bezeichnet 


worden, bei der letzten eher als etwas schlechter. 

Fall 2 (Mitralstenose und -Insuffizienz). 29jährige Frau, die über Ohnmachts¬ 
und Schwindelanfällo, Schmerzen auf der Brust und starke Dyspnoe klagt. Sie gibt 
an, dass sie seit 19 Jahren herzleidend sei. Die Gesichtsfarbe ist zyanotisch. 

Herzgrenzen: Links bis vordere linke Axillarlinie, rechts fast bis zur rech ten Mamilla. 

Auskultatorisch: Präsystolisch und diastolisches Geräusch an der Mitralis. Der 
Puls ist sehr klein, 80 in der Minute (im Liegen). Die aufgelegte Hand fühlt 
deutliches Schwirren in der Herzgegend. 

Diagnose: Mitralstenose und -Insuffizienz, starke Dekompensation. Starke 
Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. 

Untersuchung mit Bocks Stethoskop: 



1. Untersuchung 
am 19. XII. 1910 
im Liegen 

Puls 80 

2. Untersuchung 
am 7. 1. 1911 
im Liegen 

Puls 116 

Differenz 

+36 

a) Spitzenstoss. 

70 

70 

0 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

65 

70 

+ 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

30 

30 

0 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

60 

55 

— 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

70 

65 

— 5 

f) Sternalmitte. 

65 

60 

— 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

60 

40 

—20 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

50 

35 

-15 
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Bei der zweiten Untersuchung war das Geräusch fast völlig verschwunden, was 
jedenfalls auf eine starke Ermüdung des linken Ventrikels resp. Vorhofes zurück¬ 
zuführen ist. 

Fall 3 (Aortenstenose und -Insuffizienz). 38jähriger Mann, mit Folgezuständen 
rechtsseitiger Hemiplegie (Lähmung des rechten Armes). Im November 1910 Aszites 
und Knöchelödeme. Urin frei von Albumen. Gegenwärtig völliges Wohlbefinden. 

Das Herz ist nach links um 2 Finger breit über die linke Mammillarlinie ver¬ 
breitert, nach rechts besteht eine geringe Verbreiterung. Ueber der Aorta ist — be¬ 
sonders deutlich am r. Sternalrand 2. Interkostal raum — ein systolisch-diastolisches, 
blasendes Geräusch zu hören. Leichtes Schwirren in der Gegend des Spitzenstosses. 
Der Puls ist mässig gespannt, beträgt 80 in der Minute (im Liegen). Nach jedem 7. 
oder 14. Herzschlag war bei der ersten Untersuchung (3. 1.11) eine Extrasystole mit 
nachfolgender grösserer Pause zu konstatieren, bei der 2. Untersuchung (8. 1. 11) war 
dieses Phänomen verschwunden und die Herztätigkeit regelmässig. 

Diagnose: Insuffioientia + Stenosis valvul. aortae. 

Die Untersuchung mit Bocks Stethoskop ergibt: 



1. Untersuchung 
am 3.1. 1911 
im Liegen 

Puls 80 

2. Untersuchung 
am 8. I. 1911 
im Liegen 
Puls 80 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

75 

80 

+ s 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

90 

100++ 

+10 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

60 

1 60 

=5 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

60 

65 

+ 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

100++ 

100++ 


f) Sternalmitte. 

100++ 

100++ 

= 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

60 

1 70 

+10 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

60 

65 

+ 5 


Die hier mit 100++ bezeichneten Stellen deuten an, dass trotz völligen Zu- 
drehens des Instrumentes der Ton noch deutlioh zu hören war. 

Fall 4 (Mitralinsuffizienz). 57jähriger, gut gebauter Manp, in gutem Er¬ 
nährungszustand; leidet an Tabes, ist jedoch frei von Lähmungserscheinungen. 
Keine auf das Herz hinweisende Klagen; früher oft Rheumatismus. 

Herzdämpfung: Sehr geringe Verbreiterung nach links. Auskultatorisch: Leises, 
systolisches*Geräusch an der Mitralis, im übrigen sehr leise Herztöne. Puls: normale 
Grösse, regelmässig, 80 in der Minute. 

Diagnose: Mitralinsuffizienz. 



1. Untersuchung 
am 20. XII. 1910 
im Liegen 

Puls 80 

2 . Untersuchung 
am 3.1. 1911 
im Liegen 

Puls 80 

Diflerenz 

a) Spitzenstoss. 

10 

15 

+ 5 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

20 

15 

— 5 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

10 

5 

+ 5 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

30 

35 

+ 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

35 

40 

+ 5 

f) Sternalmitte. 

5 

15 

+10 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

40 

50 

+ 10 

b; R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

0 

5 

+ 5 
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Die jetzt folgenden Fälle haben sämtlich Digitalis erhalten; die 
Medikation geschah in Form von Digalen; da es sich um Kinder handelte, 
wurden die Dosen nicht sehr gross gewählt; gewöhnlich 2—3mal täglich 
8—10 Tropfen, 

Pall 5 (Mitralstenose). 14jähriger Knabe, der über Schmerzen auf der Brust 
und Atemnot bei Anstrengungen klagt; es besteht weder Schwindel noch Nasenbluten. 
Das Herz ist nach rechts verbreitert. Geräusche sind bei der am 17. 12. 10 statt¬ 
findenden Untersuchung nicht zu hören, obwohl früher ein starkes präsystolisches 
Geräusch bestanden hatte. Der Puls ist voll regelmässig, beträgt 100 Schläge in der 
Minute. Da ein Erlahmen des linken Vorhofes als die Ursache dos Verschwindens des 
Geräusches angesehen % wird, erhält Pat. Digitalis. Nach 18 Tagen wieder Unter¬ 
suchung: Das Geräusch ist jetzt sowohl im Stehen als auch im Liegen zu hören. Der 
Puls ist arhythmisch, setzt nach jedem 2. oder 3. Schlage aus; seine Frequenz beträgt 
60 Schläge in der Minute. 

Diagnose: Mitralstenose. 

Untersuchung mit Bocks Instrument: 



1. Untersuchung 
am 17. XII. 1910 

Puls 100 

2. Untersuchung 
am 4.1. 1911 
(nach Digitalis) 

Puls 60 

Differenz 

—40 

a) Spitzenstoss. 


55 

65 

+ 10 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . 


10 

50 

+ 40 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . 


30 

55 

+20 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. . . . 


15 

65 

+50 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. . . . 


55 

65 

+ 10 

f) Sternalmitte. 


55 

60 

+ 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . 


40 

20 

—20 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . 


20 | 

10 

— 10 

Fall 6 (Mitralinsuffizienz). 

12. 

jähriges, kräftig 

entwickeltes Mädchen von 


blasser Gesichtsfarbe. Von früheren Erkrankungen werden Masern, Lungenentzündung, 
Gelenkrheumatismus und Diphtherie angegeben. Die Klagen bestehen in solchen über 
Schwindel, schlechten Appetit, zuweilen Kopfschmerz mit Erbrechen, Erschöpfungs¬ 
gefühl, Atemnot bei geringfügigen Anstrengungen, Gefühl von Herzklopfen und 
Schmerz in der Herzgegend. Das Herz ist nicht verbreitert. Es besteht ein 
systolisches Geräusch an der Spitze, besonders deutlich über der Pulmonalis zu hören. 
(Vergrössertes linkes Herzohr?) Puls: voll und regelmässig. 


Diagnose: Mitralinsuffizienz. 

Resultate der differential-stethoskopischen Untersuchung. 



1. Untersuchung 
am 9. XII. 1910 

Puls 84 

2. Untersuchung 
am 4.1. 1911 
(nach Digitalis) 

Puls 96 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

60 

75 

+ 15 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

55 

55 

= 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

50 

65 

+ 15 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

55 

70 

+ L r > 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

60 

70 

+ 10 

0 Sternalmitte. 

65 

65 

= 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

70 

40 

-30 

b) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . , . 

20 

60 

+40 
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Fall 7 (Mitralinsuffizienz). 9jähriger Knabe, der früher an Masern und Gelenk¬ 
rheumatismus litt. Er klagt über Schwindel, schlechten Appetit, Atemnot bei An¬ 
strengung und Schmerz auf der Brust. Die Untersuchung ergibt: Flachen Thorax, 
geschwollene Submentaldrüsen, Giemen über der ganzen linken Lunge, im Urin 
Albumen. Die Herzdämpfung ist an normaler Stelle, keine Verbreiterung. 

An der Mitralis systolisches Geräusch, das zur Aorta fortgeleitet wird. Puls 
regelmässig, 92; Respirationsfrequenz 28. 

Diagnose: Mitralinsuffizienz. 



1. Untersuchung 
am 3. XII. 1910 

Puls 92 

2. Untersuchung 
am 24. XII. 1910 
(nach Digitalis) 

Puls 92 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

65 

60 

— 5 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. . . . 

50 

65 ! 

+15 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. . . . 

65 

35 

—30 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

50 

60 

+ 10 

e) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

70 

55 

-15 

f) Sternalmitte. 

55 

55 

== 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

55 

55 

= 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

15 

40 

+25 


Fall 8 (Mitralinsuffizionz). 13jähriges Mädchen, das vor einem Jahre an 
Scharlach gelitten hat. Es gibt an, viel an Schwindel, Mattigkeit und starkem Herz¬ 
klopfen zu leiden; ausserdem wird über Schmerzen auf der Brust und Atemnot bei 
geringen Anstrengungen geklagt. 

Die Herzgrenzen sind nach links wenig, naoh rechts IV 2 Finger vom rechten 
Sternalrand verbreitert. Es bestehen systolische Geräusche über allen Ostien, be¬ 
sonders an der Spitze; der 2. Aortenton ist verstärkt. Der Puls ist klein, 84 bei der 
ersten, 108 bei der zweiten Untersuchung. Respirationsfrequenz 24. Albumen +. 



1. Untersuchung 
am 14. XII. 1910. 

Puls 84 

2. Untersuchung 
am 5. I. 1911. 
(Nach Digitalis.) 

Puls 108 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

40 

50 

+ 10 

b) L. Mammillarl., 5. Interc. 

20 

45 

+25 

c) L. Mammillarl., 2. Interc. 

20 

65 

+45 

d) L. Stern.-Rd., 2. Interc. 

20 

40 

+ 20 

c) L. Stern.-Rd., 4. Interc. 

50 

80 

+30 

f) Sternal-Mitte.*. 

45 

50 

+ 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. Interc. . . . 

50 

45 

— 5 

h) R. Parast.-Linie, 4. Interc. . . . 

35 

50 

+ 15 


Fall 9 (Mitralinsuffizienz). 8jähriger Knabe, der von Infektions-Krankheiten 
nur Masern durchgemacht hat. Es wird über Schwindelanfälle, Mattigkeit und Herz¬ 
klopfen geklagt; auch besteht bei Anstrengung Atemnot und Schmerzgefühl auf der 
Brust. Die Gesichtsfarbe ist blass, der Thorax rachitisch. Der' Puls ist klein, 88 in 
der Minute und setzt zuweilen aus. 

Das Herz ist einen Finger breit nach links über die 1. Mammillarlinie verbreitert; 
rechte Grenze an normaler Stelle. An der Mitralis ist ein leises systolisches 
Geräusch zu hören. 

Diagnose: Mitralinsuffizienz, 
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Nachdem 3 Wochen lang Digalen gegeben worden war, waren bei abermaliger 
Untersuchung starke systolische Geräusche über allen Ostien zu hören. Das subjektive 
Befinden hatte sich gebessert. 

Es wurden folgende Werte mit Bocks Stethoskop gemessen: 



1. Untersuchung 
am 15. XII. 1910. 

Puls 88 

2. Untersuchung 
am 6.1. 1911. 

Puls 112 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

70 

65 

— 5 

b) L. Mammillarl., 5. lnterc. 

55 

65 

+10 

c) L. Mammillarl., 2. lnterc. 

40 

50 

+10 

d) L. Stem.-Rd., 2. lnterc. 

55 

50 

— 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. lnterc. 

55 

60 

+ 5 

f) Sternal-Mitte. 

60 

55 

— 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. lnterc. . . . 

60 

70 

+10 

b) R. Parast.-Linie, 4. lnterc. . . . 

40 

60 

+20 


Fall 10 (Mitralinsuffizienz). 9jähriges, blasses Mädchen, das früher an 
Masern, Scharlaoh, Angina und Rheumatismus gelitten hatte. 

Es wird über Gefühl von Herzklopfen, Atemnot und Schmerzen auf der Brust 
bei Anstrengung, sowie über zeitweiliges Nasenbluten geklagt. 

Der Thorax ist gut entwickelt. Die Herzgrenzen sind: links: IV 2 Finger breit 
ausserhalb der 1. Mammillarlinie, rechts: rechter Sternalrand. 

Es sind deutliche systolische Geräusche über allen Ostien, besonders an der 
Mitralis zu hören. Puls: regelmässig, 80. 

Diagnose: Mitralinsuffizieuz. Medikation: Digalen 2mal täglich 8 Tropfen. 



1. Untersuchung 
am 13. XII. 1910. 

Puls 80 

2. Untersuchung 
am 31. XII. 1910. 

Puls 92 

Differenz 

a) Spitzenstoss. 

45 

55 

+10 

b) L. Mammillarl., 5. lnterc. 

50 

50 

=s 

c) L. Mammillarl., 2. lnterc. 

40 

45 

+ 5 

d) L. Stem.-Rd., 2. lnterc. 

55 

60 | 

+ 5 

e) L. Stern.-Rd., 4. lnterc. 

45 

70 

+ 25 

f) Sternal-Mitte. 

65 

60 

— 5 

g) R. Parast.-Linie, 2. lnterc. . . . 

35 

50 

+ 15 

h) R. Parast.-Linie, 4. lnterc. . . . 

30 

50 

+20 


Es sind also nach Digitalisgebrauch keine wesentlichen Unterschiede 
aufgetreten mit Ausnahme des I. Tones des rechten Ventrikels, bei dem 
die Verstärkung mit Ausnahme eines Falles regelmässig einen erheblichen 
Grad annahm. Dieser Verstärkung entsprach auch eine solche des I. und 
II. Pulmonaltones, wenn auch in geringerem Masse. Der II. Aortenton 
zeigte eher eine Intensitätsabnahrae als Zunahme. 

Ob das Bocksche Instrument bei länger dauernden Beobachtungs¬ 
reihen Anhaltspunkte für die Prognose geben wird, lässt sich aus dem 
bisher hier mitgeteilten Material noch nicht klar ersehen. Immerhin er¬ 
scheinen mir die Aussichten nicht allzugross wegen der relativ geringen 
Leistungsfähigkeit des Instrumentes, die auch durch grosse Uebung nicht 
auszumerzen ist, sondern im Prinzip der Methodik begründet liegt. Es 
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würde aber ungerecht sein, schon auf Grund nur so weniger Erfahrungen 
am kranken Menschen ein endgültiges Urteil abzugeben. 
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XXIV. 

Aus dem Physiologischen Institut der Universität Athen. 
(Direktor: Prof. Dr. R. Nikolai des.) 

Experimentelle Beiträge zur Frage der Beziehungen der 
Drüsen mit innerer Sekretion zueinander. 1 * 

I. Mitteilung. 

Beziehungen zwischen Parathyreoidea und chromaffinem System. 

Von 

Priv.-Dozent Dr. Melet. Georgopulos, 

dirig. Arzt der mediz. Poliklinik des städt. Krankenhauses .Elpis* zu Athen. 


Dass die Drüsen mit innerer Sekretion einerseits in antagonistischen, 
andererseits in fördernden Beziehungen zueinanderstehen, gilt bei fast 
allen Autoren, auf Grund der zahlreichen inhaltsreichen Arbeiten der 
letzten Jahre, als eine nachgewiesene Tatsache. Jedoch sind darüber die 
Akten noch nicht geschlossen. Die völlige Aufklärung dieser sehr kom¬ 
plizierten Frage ist mit fast unüberwindlichen Schwierigkeiten verknüpft 
und wird den Forschern noch viel Mühe und Zeit kosten. 

Die grösste Förderung erfuhren unsere Kenntnisse über die in Rede 
stehenden Beziehungen durch die neueren von Falta und seinen Mit¬ 
arbeitern ausgeführten Forschungen, deren Gegenstand das chromaffine 
System, die Schilddrüse, das Pankreas, die Epithelkörperchen und zuletzt 
die Hypophysis bildeten. Diese zu innerer Sekretion befähigten Organe 
wurden von Falta, Eppinger und Rudinger, auf Grund ihrer sehr 
ausgedehnten und unermüdlichen Untersuchungen, in zwei Gruppen ein¬ 
geteilt. Der ersten gehören das chromaffine System, die Schilddrüse und 
die Hypophysis, der zweiten die Epithelkörperchen und die Bauch¬ 
speicheldrüse an. Nach diesen Autoren wirken die Drüsen jeder Gruppe 
fördernd aufeinander und hemmend auf die Drüsen der anderen Gruppe 
ein, und so wird nach ihrer Ansicht die Ueberfunktion jedes dieser inner¬ 
sekretorischen Organe einerseits eine ähnliche der derselben Gruppe an- 
gehörigen, und andererseits eine relative Insuffizienz der Organe der 
anderen Gruppe zur Folge haben. Umgekehrt wird der Verminderung 
bzw. der völligen Ausschaltung der Funktion jeder dieser Drüse einer¬ 
seits, durch Wegfall der Förderung, eine relative Insuffizienz der der- 

1) Nach einem Vortrag, gehalten am 10. Februar in der Athener mediz. Ge¬ 
sellschaft. 
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selben Gruppe angehörigen, und andererseits durch Wegfall der intensiven 
Hemmung eine Ueberfunktion der Drüsen der anderen Gruppe folgen. 

Die in Rede stehenden drüsigen Organe wurden von Falta, Eppinger 
und Rudinger, hinsichtlich ihres Einflusses auf den Stoffwechsel, in 
akzelerative und retardative eingeteilt. Denn nach den bisherigen 
Forschungen wirken die ersteren (chromaffines System, Thyreoidea und 
Hypophysis) steigernd, die zweiten (Epithelkörperchen und Pankreas) 
hemmend auf den Stoffwechsel ein. Die akzelerativen erregen das sym¬ 
pathische Nervensystem, während umgekehrt die retardativen dasselbe 
hemmen, und so tritt beim Wegfall der ersteren eine Abnahme, während 
der letzteren eine Steigerung des Erregungszustandes des Sympathikus 
auf. Umgekehrt hat die Ueberfuuktion der akzelerativen Drüsen eine 
Steigerung und die der retardativen eine Herabsetzung des Erregungs¬ 
zustandes des sympathischen Nervensystems zur Folge. 

Trotz der bisher gemachten Forschungen sind wir von einem näheren 
Studium des Wesens der bestehenden Beziehungen zwischen den er¬ 
wähnten innersekretorischen Organen noch weit entfernt. Man spricht 
z. B. von einem Antagonismus zwischen Parathyreoidea und chromaffinem 
System, ohne ein klares Bild davon zu haben. Handelt es sich nur, 
wie G. Bayer bemerkt, um einen einfach dynamischen, welcher von der 
oben erwähnten — in entgegengesetzter Richtung — verschiedenen Efta- 
wirkung der inneren Sekrete dieser Drüsen auf das sympathische Nerven¬ 
system herrührt, und welchen man mit dem bestehenden zwischen 
Vagus und Akzelerans, hinsichtlich ihres Einflusses auf das Herz, ver¬ 
gleichen dürfte, oder um einen wirklichen Antagonismus, d. h. um einen 
solchen, der auf direkter Behinderung der Tätigkeit der einen Drüse von 
derjenigen ihres Antagonisten beruht? Es fragt sich weiter, ob der 
Antagonismus nur in einer Hemmung der Wirkung des inneren Sekretes 
der einen Drüse durch die Tätigkeit ihres Antagonisten besteht oder, ob 
durch das innere Sekret der letzteren auch die Funktion des drüsigen 
Parenchyms der ersteren und so die Produktion seines inneren Sekretes 
hemmend beeinflusst wird. Ferner geht aus den bisherigen Forschungen 
nicht hervor, ob die beobachtete Beziehung zwischen den verschiedenen 
zu innersekretorischen Tätigkeit befähigten Drüsen für alle oder nur für 
einige derselben eine direkte ist. Falta, Eppinger und Rudinger 
haben z. B. gefunden, dass bei pankreaslosen Tieren die Erscheinungen 
einer gesteigerten Tätigkeit des chromaffiven Systems zutage treten, und 
dass bei solchen Tieren das von aussen injizierte Adrenalin seine Wir¬ 
kungen eklatanter als bei normalen entfaltet, was diese Autoren zu dem 
Schlüsse führte, dass die Bauchspeicheldrüse hemmend auf das chromaffine 
System ein wirkt. Aber, dem oben skizzierten Schema dieser Forscher 
gemäss, übt das Pankreas einen ähnlichen Einfluss auf die Schilddrüse 
aus, und diese wieder wirkt einerseits fördernd auf das chromaffine 
System und andererseits hemmend auf die Parathyreoidea ein, welche 
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endlich ein antagonistisches Organ des genannten Systems darstellt. Nun 
ist die Möglichkeit nicht auszuschliessen, dass die oben erwähnten Zeichen, 
welche nach Falta, Eppinger und Rudinger auf das Bestehen einer 
antagonistischen Beziehung zwischen chromaffinern System und Pankreas 
zurückgeführt werden sollen, indirekt durch die Aenderung, welche nach 
den Untersuchungen dieser Autoren beim Ausfall der Pankreasfunktion 
die Tätigkeit der Schilddrüse erfährt, und welche in einer Zunahme 
dieser Tätigkeit besteht, zustande kommen. Denn die Steigerung der 
Schilddrüsentätigkeit wird immer nach denselben Forschungen wegen der 
hemmenden Einwirkung der Thyreoidea auf die Epithelkörperchen und 
der fördernden auf das chromaffine System einerseits eine Abnahme der 
Funktion der ersten und eine Steigerung derjenigen des letzteren zur 
Folge haben. Und die so bedingte Erhöhung der Tätigkeit des chromaffinen 
Systems wird durch die Herabsetzung der Funktion der Epithelkörperchen, 
welche, wie gesagt, ein antagonistisches Organ dieses Systems darstellen, 
noch grösser werden. So kann also nach diesem Zyklus, und wenn 
zwischen Bauchspeicheldrüse und chromaffinem System kein Antagonismus 
besteht, beim Ausfall der ersteren eine Steigerung der Tätigkeit des 
letzteren zutage treten, die wir bei einer oberflächlichen Betrachtung als 
die Folge einer direkten Wirkung der einen Drüse auf die andere an- 
sehen können. 

Diese und andere dunkle Punkte harren noch ihrer Aufklärung und 
die Schwierigkeiten dazu erwachsen hauptsächlich aus dem Umstand, 
dass von allen innersekretorischen Organen nur das chromaffine System 
ein Sekret mit charakteristischen Wirkungen abgibt, dessen wirksames 
Prinzip — das Adrenalin — wir imstande gewesen sind, nicht nur zu 
isolieren, sondern auch synthetisch durch chemischen Aufbau, unter dem 
Namen Suprarenin, darzustellen. 

Im folgenden werde ich mich nur mit dem Studium der Beziehungen 
der Epithelkörperchen zum chromaffinen System beschäftigen. 

Wie bekannt, hat Blum im Jahre 1901 gefunden, dass bei Tieren 
durch Adrenalininjektionen eine Glykosurie erzeugt wird, welche nach 
den späteren Untersuchungen von Lövi leichter durch subkutane und 
intraperitoneale Injektionen als durch intravenöse zustande kommt. Nun 
haben Eppinger, Falta und Rudinger die wichtige Beobachtung 
gemacht, dass die Adrenalinglykosurie bei Tieren ausbleibt, deren Schild¬ 
drüsen ohne die Epithelkörperchen herausgenommen wurden. Weiter 
haben diese Autoren gezeigt, dass, wenn auch die letzteren mitentfernt 
werden, das Adrenalin seine glykosurische Wirkung wieder entfaltet sogar 
stärker als bei normalen Tieren. 

Und nicht nur die glykosurische sondern auch andere Wirkungen des 
Adrenalins werden durch die Schilddrüsenexstirpation aufgehoben. So wirkt 
diese Substanz, nach den Untersuchungen von Eppinger, Falta und 
Rudinger, steigernd auf den Stoffwechsel ein, und wie diese Forscher 
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gefunden haben, bleibt diese Wirkung des Adrenalins bei schildrüsenlosen 
Tieren aus, und erscheint wieder bei einer nachherigen Herausnahme 
der Epithelkörperchen. Aehnlich verhält sich auch die Fähigkeit des 
Adrenalins, die eosinophilen Zellen aus dem Blute zum Verschwinden zu 
bringen. Zwar haben die Untersuchungen von Bertelli dies nicht gezeigt. 
Denn dieser fand, dass bei schilddrüsenlosen Tieren das Adrenalin seine 
letzgenannte Fähigkeit nicht verliert. Bei den von mir jedoch angestellten 
Experimenten gelangte ich zu abweichenden Resultaten. Nach diesen 
verschwinden die eosinophilen Zellen aus dem Blute schilddrüsenloser 
Kaninchen unter dem Einfluss des Adrenalins nicht, was aber bei gleich¬ 
zeitiger Exstirpation der Epithelkörperchen geschieht. 

Es entsteht nun gleich die Frage, zu welchen Schlussfolgerungen die 
angeführten Versuchsergebnisse führen sollen. Aus der Beobachtung, dass 
die Adronalinwirkungen, welche durch die Schildrüsenexstirpation aufge¬ 
hoben werden, bei nachheriger Parathyreoidektomie wieder und sogar 
stärker erscheinen, geht zur Genüge hervor, dass sie durch die Tätigkeit 
der Epithelkörperchen gehemmt werden, und nachdem die Aufhebung der 
Adrenalinwirkungen nach der Exstirpation der Thyreooidea sich geltend 
macht, so ist hieraus der weitere Schluss zu ziehen, dass die erwähnte 
Epithelkörpertätigkeit durch die Funktion der Schilddrüse gehemmt wird. 
Aber bei der Annahme einer Hemmung der Adrenalinwirkungen durch 
die Tätigkeit der Parathyreoidea muss man bei Tieren nach Entfernung 
dieser Drüse das Auftreten von Adrenalinerscheinungen auch ohne Adre¬ 
nalinzufuhr erwarten. Denn nach diesem Eingriff wird das vom chromaffinen 
System des Tieres produzierte Adrenalin frei seine Wirkungen entfalten, 
nachdem das sie hemmende Organ ausgeschaltet wurde. Und in der Tat, 
auf ein derartiges Verhalten weisen die von Falta gemeinsam mit 
Bertelli, Bolaffio, Tedesco und Rudinger ausgeführten Untersuchungen 
hin. Diese haben zunächst gefunden, dass bei Hunden eine gewaltige 
Steigerung der Hungereiweisszersetzung und eine bedeutende Vermehrung 
der Salzausscheidung nach Exstirpation der Epithelkörperchen eintritt. Dann 
haben die Untersuchungen von Bertelli ein Verschwinden der Eosinophilen 
aus dem Blute eines Hundes mit herausgenommenen Epithelkörperchen 
gezeigt. 

Eine weitere Stütze für die Aufhebung der Wirkungen des Adrenalins 
bezw. des inneren Sekretes des chromaffinen Systems durch die Tätigkeit 
der Parathyreoidea bildet ein von mir angestelltes Experiment, zu welchem 
mich folgende Gedanken geführt haben. Wie wir wissen, übt das innere 
Sekret des ,chromaffincn Systems auch toxische Wirkungen aus, und mit 
Rücksicht auf das oben Angeführte wäre die Hypothese nicht unberechtigt, 
dass auch diese Wirkungen durch die Tätigkeit der Parathyreoidea ge¬ 
hemmt werden, und dass sie folglich beim Ausfall dieser Drüse in Wirk¬ 
samkeit treten. Nun wissen wir, dass nach Parathyreoidektomie ein 
toxischer Zustand sich entwickelt, der sich unter dem bekannten Bilde 
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der parathyreopriven Tetanie äussert, und es war also die Möglichkeit 
nicht auszuschliessen, dass zu ihrer Erzeugung auch die Sekretionsprodukte 
des chromaffinen Systems beitragen. Dafür sprach die von Falta und 
Rudinger beobachtete akute Exazerbation der Tetanie des Menschen 
durch Adrenalininjektionen. Nun muss man bei dieser Hypothese eine 
günstige Beeinflussung des Verlaufs der parathyreopriven Tetanie durch 
Ausschaltung des chromaffinen Systems erwarten. Aber eine völlige Ent¬ 
fernung desselben ist wegen seiner anatomischen Anordnung unmöglich. 
Denn das chromaffine System besteht nicht nur aus den Nebennieren, 
sondern auch, wie besonders die Beobachtungen von Stilling und 
Canalis lehren, aus solchen akzessorischem und aus chromophilera 
Gewebe, welches insbesondere in den Ganglien des Bauchsympathikus 
anzutreflen ist. Dennoch mit Rücksicht darauf, dass die Nebennieren 
den Hauptteil des chromaffinen Systems ausmachen, erschien mir a priori 
sehr wahrscheinlich, dass auch ihre Exstirpation allein von Einfluss auf 
die Erscheinungen der parathyreopriven Tetanie sein könnte. Und das 
dies der Fall ist, zeigt genügend folgendes Experiment. 

Am 30. Juli 1911 wurde bei einem jungen Hunde der ganze Schilddrüsenapparat 
d. h. die Schilddrüsen mit den Epithelkörperchen herausgenommen. Am 1. August 
hatten sich die charakteristischen Erscheinungen der parathyreopriven Tetanie einge¬ 
stellt. Das Tier zoigte das Phänomen der mechanischen Ueberregbarkeit peripherer 
Nervenstämme. In allen Körperregionen traten klonische Muskelzuckungen und in 
den Extremitäten- und Rückenmuskeln leichte Anfälle von tonischen Krämpfen auf. 
Die Atmung war beschleunigt und geräuschvoll, indem ein von Glottiskrampf her¬ 
rührendes Röcheln aus einer gewissen Entfernung zu hören war. Zu diesen Erschei¬ 
nungen hatte sich am folgenden Tage (2. August) eine starre Lähmung der hinteren 
Extremitäten hinzugesellt; Bei der Fortbewegung benutzte das Tier nur die vorderen 
Gliedmassen, während es die hinteren nachschleppte. Um 10 Uhr vormittags wurden 
durch Laparotomie beide Nebennieren des Tieres exstirpiert. Um 6 Uhr nachmittags, 
als ich den Hund untersuchte, zeigte er eine starke allgemeine Schwäche und eine 
dauernde Schläfrigkeit. Das Röcheln war nicht mehr zu hören. Das Phänomen der 
mechanischen Uebererrcgbarkeit peripherer Nervenstämme konnte man kaum kon¬ 
statieren. . Die starre Lähmung der hinteren Extremitäten war nicht mehr ausgeprägt. 
Das Tier konnte durch Zwang ein paar Schritte auf allen Vieren ohne Nachschloifen 
der hinteren Gliedmassen machen. — ln der Nacht ging der Hund ein. 

Ich hatte mein Experiment ausgeführt, als ich in der Deutsch, med. 
Wochenschr. (1911, S. 850) ein Referat der im Archiv f. klin. Chir. (Bd. 94) 
publizierteti Arbeit von Guleke las, in welcher dieser Autor von ähn¬ 
lichen Versuchsergebnissen berichtet. Es gelang ihm, bei parathyreo¬ 
priven Tieren den akuten tetanischen Anfall durch Nebennierenexstirpation 
zu coupiercn. 

Aus meinem Experiment wie auch aus den Versuchen von Guleke 
geht hervor, dass das chromaffine System tetanigene Stoffe liefert, deren 
Wirkung durch die Tätigkeit der Parathyreoidea gehemmt wird. Dennoch 
bilden diese Versuchsergebnisse wie auch all die vorher angeführten 
keinen Beweis dafür, dass ein wahrer Antagonismus von den Epithel¬ 
körperchen gegen das chromaffine System ausgeübt wird, dass nämlich 

ZeiUsclir. f. kltu. Medizin. 75. Bei. H.ou.C. 28 
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die Hemmung der erwähnten Wirkungen des Adrenalins bzw. des inneren 
Sekretes dieses Systems durch die Tätigkeit der Parathyreoidea auf einem 
direkten Wege zustande kommt. Denn alle diese Wirkungen (Glykosuric, 
Steigerung des Eiweissumsatzes und der Salzausschcidung, Verschwinden 
der Eosinophilen aus dem Blute, Tetanie) kommen durch Vermittelung 
des Nervensystems — durch seine Erregung — zustande, und das Hint¬ 
anhalten derselben durch die Tätigkeit der Parathyreoidea lässt sieh 
auch durch die Annahme erklären, dass dieinnereSekretion dieser Drüse, der 
nervenerregenden inneren Sekretion des chromaffinen Systems entgegen, 
hemmend auf das Nervensystem einwirkt. So wird bciStcigerung der Epithel¬ 
körperchen funktion der Erregungszustand des Nervensystems sinken, 
während er bei Verminderung bzw. völligem Ausfall derselben eine Hebung 
erfahren wird, und so wird das Adrenalin bzw. das innere Sekret des 
chromaffinen Systems seine Wirkungen durch Erregung des Nerven¬ 
systems im ersten Fall schwerer und im zweiten leichter zustande bringen. 

Infolgedessen müssen wir zur Entscheidung eine andere Wirkung 
des Adrenalins ncranziehen, welche nicht durch Vermittelung des Nerven¬ 
systems zustande kommt. Eine solche stellt die Fähigkeit dieser Sub¬ 
stanz, die Blutgefässe zu schädigen, dar. Josue hat zuerst gefunden, 
dass man bei Kaninchen durch wiederholte intravenöse Adrenalininjek¬ 
tionen eine Sklerose der Gefässe erzeugen kann, was die Nachprüfungen 
einer grösseren Anzahl von Autoren (Erb, Fischer, Ziegler, Lissauer, 
Braun, Minorcscu, Schcidemandel, v. Koranyi, Pcarce und 
Stanton, v. Rzentkowski, Külbs, Hedinger, Loeb, Loeper, 
v. Frey, Pic und Bonnamour u. a.) bestätigten. Ferner muss nach 
diesen Untersuchungen die gleich von Josue ausgesprochene Ansicht, 
dass die durch Adrenalin erzeugten Veränderungen der Blutgefässe eine 
direkte toxische Wirkung dieser Substanz darstellen, als fcstgcstellt be¬ 
trachtet werden. Höchstens dürfte man annehmen, dass dabei auch die 
durch das Adrenalin bedingte Blutdrucksteigerung eine gewisse Rolle 
spielt. 

Sehen wir nun, ob die Epithelkörperchen auch die gefässschädigende 
Wirkung des Adrenalins aufzuheben vermögen. Zur Erforschung dieser 
Frage müssen wir nach demselben Versuchsschema wie bei der Prüfung 
der anderen Adrenalinwirkungen Vorgehen. Wir werden einerseits unter¬ 
suchen, ob bei Tieren die Exstirpation der Schilddrüsen ohne die Epithel¬ 
körperchen die Entwickelung der Adrenalinarteriosklerose hindert und 
andererseits, ob eine Sklerose der Aorta bei Entfernung der Epithel¬ 
körperchen und ohne Adrenalininjektionen eintritt. 

Untersuchungen über die Beziehung des Schilddrüsenapparates zu 
Gefässvcränderungcn hat zuerst v. Eiseisberg angestellt und dabei ge¬ 
funden, dass bei Tieren nach Schilddrüsenexstirpation Arteriosklerose 
eintritt. Dann haben Bourneville, Maresch und Heyn Atherom der 
Aorta und anderer Gefässe bei einer grösseren Anzahl von thyreoaplasi- 
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sehen Individuen beobachtet. Von diesen Untersuchungen wurden Pick 
und Pinelcs zu ähnlichen angeregt, welche gezeigt haben, dass bei 
Ziegen gewisse spezifische Veränderungen der Gefässe durch Schild¬ 
drüsenexstirpation hervorgerufen werden, während derselbe Eingriff bei 
Kaninchen erfolglos blieb. Ferner haben diese Autoren den Einfluss der 
Schilddrüsenexstirpation auf die durch Adrenalininjektionen erzeugte 
Arteriosklerose zu erforschen versucht und dabei gefunden, dass diese 
bei schilddrüsenlosen Kaninchen ausbleibt. 

Diese Untersuchungen gestatten uns leider keine sicheren Schlüsse 
über die uns beschäftigende Frage, weil einerseits ihre Ergebnisse mit¬ 
einander nicht übereinstimmen, und weil andererseits die Epithelkörperchen 
bei diesen Versuchen nicht genügend berücksichtigt wurden. Infolgedessen 
brauchen wir neue zu unserem Zweck geeignete Experimente. Wie ge¬ 
sagt werden wir zunächst untersuchen, ob bei Tieren die Schilddrüsen- 
exstirpation mit Schonung der Epithelkörperchen die Entwicklung der 
Adrcnalinartcriosklerose hindert. Die Protokolle derartiger Versuche 
lasse ich nun gleich folgen, nachdem ich einiges über die angewandte 
Versuchsanordnung vorausschickc. Ich habo bei Kaninchen beide Schild¬ 
drüsen ohne die äusseren Epithelkörperchen exstirpiert und dann in zwei- 
bis viertägigen Intervallen 0,15 mg Adrenalin intravenös cingcspritzt. 
Nach 12 bis 14 Injektionen wurden die Tiere getötet und die Scktions- 
befundc mit denjenigen normaler Kaninchen, welche dieselbe Zahl von 
Adrenalininjektioncn und an denselben Tagen bekommen hatten, ver¬ 
glichen. Die zum Vergleich paarweise gegenübergcstcllten Kaninchen 
waren annähernd gleich schwer und stammten von demselben Wurfe, 
damit die aus individuellen Eigentümlichkeiten herrührenden Unterschiede 
möglichst ausgeschlossen werden. Die Tiere bekamen dieselbe Menge 
und Art Fütterung, weil diese nach den Untersuchungen von v. Koranyi 
bei der Entwicklung der Adrenalinarteriosklerose eine gewisse Rolle spielt. 
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3. Versuch. 


4. Versuch. 


Am 15. 6. wurden beide Schilddrüsen eines 
Kaninchens exstirpiert. 
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Am 2G. 7. wuirde das Tier getütet. 
Sektion: 3 kleine stecknadelkopfgrosse 
Plaques in der Aorta oberhalb der Semi¬ 
luna rk lappen. 


Am 2G. 7. wurde das Tier getötet. 
Sektion: Zahlreiche kleinere und grössere 
Plaques und mehrere ancurysmatischc 
Ausbuchtungen. 
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Am 21. 7. wurde das Tier getötet. 
Sektion: Die Aorta zeigt nur oberhalb 
der Semilunarklappen 2 stippchenfürmigc 
weissliehe Stellen. 


6. Versuch. 

Kon trollticr. 
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Am 21. 7. wurde das Tier getötet. 
Sektion: Zahlreiche beetförmige und 
streifige Plaques und einige aneurysma- 
tische Ausbuchtungen. 


7. Versuch. 

Am 21. 7. wurden bei einem Kaninchen 
beide Schilddrüsen exstirpiert. 
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Am 2G. 8. wurde das Tier getötet. 
Sektion: Die Aorta war unverändert. 
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Am 2G. 8. wurde das Tier getötet. 
Sektion: Viele grössere und kleinere 
Plaques und 2 aneurysmatische Aus¬ 
buchtungen in der Aorta. 
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9. Versuch. 

Am 21.7. wurden bei einem Kaninchen 
beide Schilddrüsen exstirpiert. 


23. 7. Intrav. Injekt. von 0,15 mg Adrenalin 


25. 7. 

n 

» 

T) 

0,15 „ 

Ti 

29. 7. 

n 

y> 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

31.7. 

rt 

ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

4. 8. 

» 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

7. 8. 

n 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

T 

11.8. 

» 

n 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

13. 8. 

V 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

V 

15. 8. 

n 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

18. 8. 

ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

21.8. 

Jt 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

24. 8. 

ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

26. 8. 

?> 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

29. 8. 

n 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

r 

Am 

1. 9. 

wurde 


das Tier 

getötet. 


Sektion: 6 — 7 grössere und kleinere 
Plaques in der Aorta. 


10. Versuch. 
Kontrolltie r. 


23. 7. Intrav. Injekt. von 0,15 mg Adrenalin 


25.7. 

>» 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

29. 7. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

31.7. 

Ti 

Ti 

TI 

0,15 „ 

TI 

4. 8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

7.8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

11.8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

TI 

13.8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

15. 8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

18. 8. 

Ti 

TI 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

21.8. 

Ti 

V 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

24.8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

26. 8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

29.8. 

Ti 

Ti 

Ti 

0,15 „ 

Ti 

Am 

1. 9. 

wurde 


das Tier 

getötet. 


Sektion: Zahlreiche kleinere und grössere 
Plaques und viele aneurysraatische Aus¬ 
buchtungen in der Aorta. 


Aus diesen Versuchen geht mit Sicherheit hervor, dass die Schild¬ 
drüsenexstirpation eine Hemmung der gcfässschädigenden Wirkung des 
Adrenalins zu Folge hat. Denn ein Blick auf die Versuchsprotokollc 
zeigt einen eklatanten Unterschied zwischen den Aortaveränderungen der 
schilddrüsenlosen und der normalen Tiere inbezug auf Intensität und 
Ausdehnung. 

Es entsteht nun die Frage, wie sich dieser Befund erklären lässt. 
Wenn wir uns auf die an früherer Stelle gegebene und genügend unter¬ 
stützte Erklärung bezüglich des Ausbleibens der anderen Adrenalin- 
wirkungen nach Schilddrüsenexstirpation stützen, so dürfen wir auch das 
ähnliche für die gefässschädigende Wirkung des Adrenalins annehmen, 
nämlich dass sie durch die Parathyreoidca gehemmt wird, deren Tätig¬ 
keit nach Herausnahme der Schilddrüse, ihres antagonistischen Organs, frei 
ausgeübt wird. 

Wie nun die anderen Wirkungen des vom chroraaffmen System eines 
Tieres produzierten Adrenalins im Organismus desselben nach Exstirpation 
seiner Epithelkörperchen in Wirksamkeit treten, so muss auch das ähn¬ 
liche für die gefässschädigende Wirkung der Fall sein, und es ist also 
bei parathyreoidektomierten Tieren das Auftreten von Gcfässvcrändcrungcn 
zu erwarten. 

Dass solche wirklich auftreten, zeigen meine Versuche. Zwar sind 
die zuerst ausgeführten negativ ausgefallen. Denn bei drei parathyreoi¬ 
dektomierten Kaninchen, von denen dio zwei am 2. und das dritte am 
3. Tag nach der Operation eingingen, fand ich bei der Sektion keine 
Veränderungen der Aorta. Hieraus wollte ich aber nicht die Möglichkeit 
des Auftretens von Gcfässveränderungen nach Exstirpation der Epithel¬ 
körperchen ausschlicsscn. Und dies, weil die Tiere diesen Eingriff kurze 
Zeit überleben, welche vielleicht nicht zur Entwicklung der Aortennekrose 
ausreicht. Deswegen suchte ich die spezifischen Gcfässveränderungen bei 
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Kaninchen, bei welchen der ganze Schilddrüsenapparat d. h. die Schild¬ 
drüsen mit den Epithelkörperchen entfernt wurden, und welche eine 
längere Lebensdauer als einfach parathyreoidektomiertc Tiere aufweisen. 
Und in der Tat von drei Kaninchen zeigte die Sektion bei dem einen, 
am 5. Versuchstag eingegangenen, gleich oberhalb der Semilunarklappen 
zwei weissliche Punkte und etwas höher eine stecknadelkopfgrosse Plaque. 

Man könnte vielleicht, auf Grund der oben erwähnten Untersuchungs¬ 
ergebnisse von v. Eiseisberg, Bourneville, Maresch, Heyn, Pick 
und Pineies, die aufgefundenen Aortenveränderungen auf die Entfernung 
der Thyreoidea zurückführen. Aber die Untersuchung von Kaninchen, bei 
denen ich nur die Schilddrüsen ohne die Epithelkörperchen entfernt hatte, 
hat trotz des langen Lebens der Tiere nach der Operation keine Gefäss- 
veränderungen erwiesen. 

Aus den bisher angeführten Versuchsergebnissen geht zur Genüge 
hervor, dass die Hemmung der Wirkungen des Adrenalins bezw. des 
inneren Sekretes des chromaffinen Systems durch die Tätigkeit der 
Parathyrevidea nicht nur indirekt durch Vermittlung des Nervensystems, 
sondern auch auf einem direkten Wege zustande kommt, und dass folg¬ 
lich der von den Epithelkörperchen gegen das chromaffine System aus¬ 
geübte Antagonismus ein wahrer ist. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob dieser Antagonismus nur in der 
Aufhebung der Wirkungen des inneren Sekretes des chromaffinen Systems 
besteht, oder ob er ausgedehnter ist, und ob nämlich durch das innere 
Sekret der Epithelkörperchen auch die sekretorische Tätigkeit des 
chromaffinen Gewebes hemmend beeinflusst wird. In diesem Fall werden 
wir bei Ausschaltung der Epithelkörperchenfunktion eine gesteigerte 
Sekretion des chromaffinen Gewebes erwarten, und so müssen wir zur 
Lösung der aufgeworfenen Frage das Verhalten dieser Sekretion bei Ent¬ 
fernung der Epithelkörperchen zu erforschen suchen. 

Der nächste Weg dazu wird die Bestimmung der Menge des von 
einem parathyreoidektomierten Tiere produzierten Adrenalins sein. Hier 
muss aber vorausgeschickt werden, dass das Auftreten von Adrenalin¬ 
erscheinungen bei parathyreoidektomierten Tieren keinen Beweis für eine 
vermehrte Adrenalinproduktion abgibt. Denn dies lässt sich auch ein¬ 
fach dadurch erklären, dass bei solchen Tieren das Adrenalin seine 
Wirkungen, nach Ausfall des sie hemmenden Organs, frei entfaltet, und 
so kann es auch in normaler Menge Erscheinungen hervorrufen. 

Zur Bestimmung der von einem Tiere produzierten Adrenalinmenge 
kann zunächst das Verhalten des Adrenalingehaltes des Blutes dienen, 
welcher nicht auf chemischem sondern nur auf biologischem Wege sich 
bestimmen lässt. Die älteste Methode zu einem einwandfreien Nachweis 
des Adrenalins im Blute ist die Ehrmann-Meltzcrseho, welche auf der 
zuerst von Meitzer beobachteten und dann von Ehrmann näher 
studierten Eigenschaft dieser Substanz, auf die Froschpupille mydriatisch 
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zu wirken, beruht. Mit dieser Methode konnte Ehrnaann nur im Neben¬ 
nieren- und nicht auch im peripherischen Blute des Kaninchens Adrenalin 
nachweisen. Dann zeigten Schur und Wiesel, dass auch das periphe¬ 
rische Blut des Menschen keine pupillenerweiternde Wirkung besitzt. 
Später wurden andere Methoden wie die von Meyer, Fraenkel und 
Laeven-Trendelcnburg als viel empfindlicher in Anwendung gezogen, 
mit deren Hilfe adrenalinähnliche Wirkungen auch im Serum des aus der 
Peripherie stammenden Blutes nachgewiesen wurden. Bei der Meyerschen 
Methode dienen als Testobjekt überlebende Gelässstreifen, bei der 
Fränkelschen der überlebende Kaninchenuterus und bei der Laeven- 
Trcndclcnburgschen der Froschgefässapparat. Aus neueren insbesondere 
aus den von O’Connor im Heidelberger pharmakologischen Institut aus¬ 
geführten Untersuchungen geht aber hervor, dass diese empfindlicheren 
Methoden nicht für Adrenalin spezifisch sind. Dieser Autor zeigte, dass 
die beobachtete adrenalinähnlichc Einwirkung des aus peripherischem 
Blute stammenden Serums auf den überlebenden Kaninchenuterus und auf 
den Froschgefässapparat von adrenalinähnlichen Substanzen herrührt, und 
dass diese bei der Gerinnung des Blutes entstehen, nachdem sie nur im 
Serum und nicht auch im Blutplasma nachzuweisen sind. Nur im Plasma 
des Nebennierenvenenblutes, in dessen Serum auch die Ehrmannsche 
Methode das Vorhandensein von Adrenalin zeigte, konnte O’Connor 
durch die Fraenkelsche und die Laeven-Trendelenburgsche Methode 
adrcnalinähnliche Wirkungen konstatieren. 

Nach diesen Untersuchungsergebnissen sind wir nicht mehr berech¬ 
tigt, bei der Adrenalinbcstimmung der Fraenkelschen und derLaeven- 
Trendelenburgschen Methode wegen grösserer Empfindlichkeit, den 
Vorzug vor der Ehrmann sehen zu geben. Im Gegenteil ist die letztere 
wegen ihrer grösseren Spezifizität als überlegener zu betrachten. Des¬ 
halb habe ich auch diese bei der Untersuchung des peripherischen Blutes 
parathyreoidektomierter Kaninchen auf Adrenalin angewandt, aber mit 
negativen Ergebnissen. 

Dennoch müssen wir uns mit diesem negativen Befund nicht begnügen, 
um hierauf gestützt eine vermehrte Adrenalinproduktion nach Parathy- 
reoidektomie auszuschliessen. Denn wie aus dem Nachweis von Adrenalin 
im Nebennierenvenenblut normaler Tiere hervorgeht, tritt fortwährend ein 
Quantum der von der Nebenniere produzierten Adrenalinmenge in die 
Blutzirkulation über, und dennoch ist das aus peripherischen Gcfässcn 
entnommene Blut nicht adrenalinhaltig. Dass auch das ähnliche bei einer 
vermehrten Produktion geschehen kann, dürfte man nicht a priori von 
der Hand weisen. Deswegen suchte ich mir eine weitere Aufklärung 
durch die Untersuchung der Produktionsstelle des Adrenalins, nämlich 
durch die Bestimmung des Adrenalingehaltes der Nebennieren zu verschaffen. 

Leider verfügen wir über keine sicheren chemischen Methoden zu 
quantitativer Bestimmung des Adrenalins in Flüssigkeiten und Gcwebs- 
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saften. Weder die älteren von Battclli, Abelous, Soulie und Toujan, 
noch die neueren von Comcssati, Cevidalli, Zanfrogini, S. Fracnkel 
und Alters, Bayer und Schur können Anspruch auf Genauigkeit erheben. 
Die zuverlässigste scheint die von Zanfrogini zu sein, welche auf der 
Eigenschaft des Adrenalins beruht „die braunen Mangansuperoxyde in die 
farblosen niederen Oxyde zu verwandeln, wobei sie der Lösung eine rote 
Färbung erteilen“. 

Mit dieser Methode habe ich zunächst den Adrenalingchalt der 
Nebennieren normaler Kaninchen bestimmt, nachdem der in den Tabellen 
von Batclli angegebene durch Anwendung einer anderen viel unzuver¬ 
lässigeren Methode gefunden wurde, und kann folglich nicht zum Vergleich 
dienen. Nun schwankte dieser Gehalt bei den untersuchten Kaninchen 
zwischen 0,055—0,074 mg pro kg Körpergewicht. Aehnliche Zahlen 
ergab dann die Untersuchung der Nebennieren parathyreoidektomierter 
Kaninchen. 

Obwohl auch dieser Befund gegen eine vermehrte Adrenalinproduktion 
nach Parathyrcoidektomie spricht, so will ich doch kein sicheres Urteil 
darüber fällen mit Rücksicht auf die Unzuverlässigkeit der Methode und 
auf den Umstand, dass der Adrenalingehalt der Nebennieren normaler 
Tiere nicht unbedeutende Schwankungen aufweist, welche die Beurteilung 
des Befundes bei jedem einzelnen Tiere stören. Deswegen werde ich mir 
für das Fehlen einer Hyperfunktion des chromaffinen Gewebes nach 
Parathyreoidektomie weitere Stützen durch die histologische Untersuchung 
der Nebennieren zu verschaffen suchen. 

Es muss vorausgeschickt werden, dass die makroskopische Unter¬ 
suchung keine Vcrgrösserung der Nebennieren ergeben hat, welche auf 
eine das Endresultat der Hyperfunktion bildende Hypertrophie des 
Organs hinweisen würde. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurde 
folgende Technik angewandt. Die lebensfrischen, noch warm, unmittelbar 
nach der Tötang der Tiere, herausgenommenen Nebennieren wurden im 
Orthschen, aus Müllcrscher Flüssigkeit und Formol bestehenden, Gemisch 
fixiert, und dann in der üblichen Weise weiter behandelt. Ich färbte die 
Schnitte entweder einfach mit Eisenhämatoxylin oder doppelt mit Häma- 
toxylin und Eosin. 

Nun suchte ich bei der mikroskopischen Untersuchung die von 
Wiesel und besonders von Stoerk und Haberer gefundenen Merkmale 
der durch andere Ursachen hervorgebrachten Hypertrophie des Ncben- 
nierenmarks. Einen häufigen Befund bildet nach Stoerk und Haberer 
eine auffällige Plasmasukkulenz, wobei die feinere Granula, welche nach 
den Untersuchungen dieser Forscher das chrombranne Sekret bereiten, 
entweder ziemlich glcichmässig von einander abgedrängt sind oder sich 
in einer mehr gleichmässigen Verteilung befinden. Als ein zweites mor¬ 
phologisches Kriterium der Markhypertrophie betrachten Stoerk und 
Haberer eine „ganz auffällige alveoläre Gruppierung der Markzellen“ 
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durch Neubildung von solchen bedingt. Unter den Zellengruppen fanden 
die Autoren gelegentlich solche, welche aus kleinen Zellen bestanden und 
sich durch Spärlichkeit ihres Protoplasmas von reifenden Markzellen auf¬ 
fällig unterschieden. Kernteilungsfiguren wurden nicht beobachtet. 

Keins von diesen auf Hyperfunktion bezw. Hypertrophie des Neben¬ 
nierenmarks hinweisenden Zeichen hat die Untersuchung der Nebennieren 
parathyreoidektomierter Kaninchen ergeben. Die Markzeilen zeigten keine 
dichtere Anordnung und keine alveoläre Gruppierung. Kleine neugcbil- 
dete Zellen ähnlich den oben beschriebenen konnte ich nicht beobachten. 
Der Kern der Markzellen war bläschenförmig und nicht gut tingierbar, 
ihr Plasma homogen und gut chromierbar. Seine feinen Granula zeigten 
eine gleichmässigc Verteilung. 

AM die angeführten Versuchsergebnisse sprechen also nicht dafür, 
dass das innere Sekret der Epithelkörperchen einen hemmenden Einfluss 
auf die sekretorische Tätigkeit des chromaffinen Gewebes ausübt. Infolge¬ 
dessen beschränkt sich nach den bisherigen Forschungen der von den 
Epithelkörperchen gegen das chromaffine System ausgeübte Antagonismus 
nur auf eine Hemmung der Wirkungen des inneren Sekrets des letzteren. 

Zum Schluss ist es mir ein tiefgefühltes Bedürfnis Herrn Professor 
Dr. R. Nikolaides für die mir erteilte gütige Erlaubnis zur Ausführung 
meiner Versuche in seinem Institut und seinem Assistenten Herrn 
Dr. J. Mcnegakis lür die freundliche Unterstützung bei den Tieropera¬ 
tionen meinen wärmsten Dank auszusprechen. 
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1907 und Münch, med. Wochenschr. 1908. — Schur und Wiesel, Heber eine der 
Adrenalinwirkung analoge Wirkung des Blutserums von Ncphritikern auf das Frosch¬ 
auge. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 23 u. 27. 1907. Ueber das Verhalten des Adrena¬ 
lingewebes bei der Narkose. Wien. klin. Wochenschr. 1908. — Still ing, Zur Anatomie 
der Nebennieren. II. Milt. Arch. f. mikr. Anat. 52. 1898. Die chromophilen Zellen 
und Körperchen des Sympathikus. Anat. Anzeiger. 15. 1899. Zur Anatomie der 
Nebennieren. Virchows Arch. 109. 1887. — Stoerk und Haberer, Beitrag zur 
Morphologie des Nebennierenmarkes. Arch. f. mikr. Anat. 72. S. 481. 1908. — Tren¬ 
delenburg, Arch. f. exper. Path. und Pharm. Bd. 63. 1910. — Zangfrognini, 
Eine kolorimetrische Methode zur Adrcnalinbestimmung. Deutsche med. Wochenschr. 
1909. — Ziegler, Ueber die Wirkung intravenöser Adrenalininjektionen auf das 
Gefässsystem und ihre Beziehung zur Arteriosklerose. Zieglers Beitr. 38. 1905. 
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XXV. 

Aus der Cölner Akademie für praktische Medizin. 1. medizinische Klinik. 
(Direktor: Geheirarat Prof. Dr. Hochhaus.) 

Zur Glykuroiisäureausscheidung- beim Menschen. 

Von 

Dr. F. Conzen, 

Assistenzarzt. 


Stcjskal und Grünberg (1) berichteten 1909 über Versuche, die 
eine Leberfunktionsprüfung durch quantitative Bestimmung der nach 
Kampferzufuhr im Urin auftretenden Karapferglykuronsäure zum Gegen¬ 
stand hatten. Ich habe diese Versuche wiederholt und zugleich bei 
einer Anzahl Gesunder und Kranker die Menge der spontan und der 
nach Kampfergaben auftretenden Glykuronsäure bestimmt. 

Der qualitative Nachweis dieser Säure, der von den genannten Autoren 
mittels der Phlorogluzin- und der Orzin-Salzsäureprobe sowie durch den 
Nachweis des Fehlens der Gärungsfähigkeit geführt wurde, ist wesentlich 
gefördert worden durch die von B. Tollens (2) angegebene Naphtho- 
Resorzin-Salzsäureprobc, deren Beschreibung in ihrer Verwendung als 
quantitative Probe nebst einer nachträglich von C. Tollens (3) ange¬ 
gebenen Verbesserung unten folgt. Eine weitere Probe ist kürzlich noch 
von Goldschmidt (4) angegeben worden. 

Zur quantitativen Bestimmung habe ich mich zuerst, wie Stejskal 
und Grünberg, der Polarisation bedient, die aber bei den kleinen 
Drehungswerten in normalen Urinen und wegen der vielen optisch-aktiven 
Stoffe des Urins nicht durchgehend verwendbar erschien. Eine exakte 
aber für längero Versuchsreihen zu zeitraubende Methode, die in einer 
grösseren Urin menge enthaltene Glykuronsäure zu gewinnen, ist die von 
Mayer und Neuberg (5) angewandte, die auf der Fällbarkeit durch 
Bleisalzc beruht. Für klinische Zwecke völlig ausreichend ist die oben 
erwähnte auf der Naphtho-Resorzin-Reaktion beruhende Methode, an 
fallenden Urinmengen kolorimctrisch die darin enthaltene Glykuronsäure 
zu bestimmen. Die Ausführung dieses Verfahrens, dessen ich mich 
nach anfänglicher Benutzung der oben genannten ausschliesslich bediente, 
ist kurz folgende: 
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Man nimmt 5, 3, 2, 1, l U ccm Urin, die sämtlichen Mengen mit Wasser auf 
5 ccm aufgefüllt und zwar in Reagenzgläsern von 13 mm lichter Weite, setzt V 2 ccm 
1 proz. alkoholische Naphtho-Resorzinlösung und 5 ccm Salzsäure vom spezifischen 
Gewicht 1190 zu, kocht 15 Minuten auf dem Wasserbad (nach C. Toi lens, während 
die ursprüngliche Vorschrift von ß. Tollens nur eine Minute langes Kochen über 
kleiner Flamme angab!), lässt dann 4 Minuten an der Luft abkühlen und vollendet 
diese Abkühlung unter fliessendem Wasser. Schüttelt man nun mit 10 ccm Aether 
aus, so färbt sich bei Anwesenheit von Giykuronsäure die Aetherschicht leuchtend 
violett und gibt im Spektrum einen Absorptionsstreifen im Gelben an der D-Linie. 
Diejenige Urinraenge, welche Farbonreaktion und Absorptionsstreifen noch eben deut¬ 
lich zeigt, enthält 0,5 bis 1 mg Giykuronsäure. Die Abstände, die sich bei Verwen¬ 
dung von 5 bis ccm Urin in der Intensität der Reaktion ergaben, habe ich durch 
oine Annäherungsskala, in der bei jeder Stufe eine schwache, mittlere und starke 
Reaktion unterschieden wurde, ausgeglichen. 

G. Tollens (6) hat die Resultate dieser Methode verglichen mit 
denjenigen, die er nach Bleiessig-Ammoniakfällung durch Furfurol-Salz- 
säuredestillation und Furfurol-Phlorogluzid-Bestimmung erhielt, und ihre 
Uebereinstimmung festgestellt. Mit Glykuronsäurelakton, das mir Herr 
Prof. M. Crem er in liebenswürdiger Weise zur Verfügung stellte, habe ich 
die Tatsache, dass sich die kleinen Glykuronsäuremengen mit der Methode 
vollkommen exakt bestimmen lassen, nachgeprüft und bestätigen können. 

Zu erwähnen ist, worauf schon Jolles (7) aufmerksam machte, dass 
bei Urotropinmedikation (Formaldehyd!) die Reaktion versagt, ebenso bei 
stärker zuckerhaltigen Urinen, bei denen es sich empfiehlt, vor Anstellung 
der Probe die Bleisalzfällung oder die Vergärung vorzunehmen. Reich¬ 
licheres Eiwciss kann man durch Essigsäure und Ferrozyankalium ent¬ 
fernen. Der Einwand von Jolles, dass bei nur 1 Minute lang fort¬ 
gesetztem Kochen mit Salzsäure nicht alle Glykuronsäureverbindungcn 
gespalten würden, dürfte durch die spätere Vorschrift von C. Tollens, 
die Urine 15 Minuten lang im Wasserbad zu kochen, für klinische Zwecke 
unwesentlich werden. 

Die klinischen Gesichtspunkte, von denen aus eine quantitative 
Glykuronsäurebestimmung Interesse hat, ergeben sich zunächst aus der 
nahen chemischen Verwandtschaft der Säure zum Traubenzucker, weiter¬ 
hin aus der entgiftenden Funktion, die ihr zusammen mit den Aether- 
schwefelsäuren zukommt und endlich daraus, dass der Umfang, in dem 
die Bildung der gepaarten Glykuronsäuren stattfindet, vielleicht einen 
Schluss auf die Funktionstüchtigkeit der als Ort der Paarung angesehenen 
Organe zulässt. 

Die normalerweise im menschlichen Urin täglich ausgeschiedene 
Glykuronsäuremenge beträgt nach C. Tollens (6) 0,3—0,4 g. Die aus- 
geschiedene Menge ist schwankend und alterniert mit der Aetherschwefcl- 
säurcraenge [Stern (8)]. In 46 Bestimmungen bei Gesunden, bei denen 
keine Medikation die Glykuronsäureausscheidung beeinflusste, habe ich 
Werte von 0,3 bis 0,59 g pro die gefunden. Bei einer wegen Ulcus 
vcntrieuli mit Lenhartz-Diät behandelten Kranken stieg die in den 
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ersten 6 Tagen zwischen 0,14 bis 0,2 betragende Tagesmenge bis zum 
10. Tag auf 0,36 g und blieb dann trotz weiterer Steigerung der Nah¬ 
rungszufuhr auf dieser Höhe. 

Auf die Vermehrung der Glykuronsäure bei Diabetes hat zuerst 
P. Mayer (5) hingewiesen, er glaubt diese Erscheinung als Ausdruck 
einer unvollständigen Oxydation des Traubenzuckers auffassen zu müssen. 
Bei 15 Fällen von Glykosurie und Diabetes und bei Leuten, die kurz 
nach einem starken Alkoholabusus eingeliefert wurden, wurden 124 Be¬ 
stimmungen vorgenommen. Bei schwerem Diabetes mit Azidose und 
hohen Zuckerwerten war auch nach Vergärung und nach Bleisalzfällung 
keine Glykuronsäure nachweisbar [siehe auch C. Tollens und F. Stern (3) 
und J o 11 es (7)]. Bei leichten, diätetisch gut beeinflussbaren Fällen von 
Diabetes und bei transitorischen Glykosurien fand sich meist wesentlich 
erhöhte Glykuronsäureausscheidung, wobei mehrfach ein sehr auffallendes 
Alternieren von Zucker und Glykuronsäurewertcn zutage trat, wie auch 
bei einigen Glykosurien ein stufen weiser Abfall von geringen Zucker¬ 
mengen zu hohen und dann niedrigen Glykuronsäuremengen stattfand. 
Nach Alkoholabusus Hess sich stets eine erhebliche Glykuronsäurcaus- 
scheidung konstatieren, vielleicht ein Analogon zu der zuweilen vorkom¬ 
menden postalkoholischen Glykosurie. (Siehe Tabelle I und II.) 

Mit der entgiftenden Funktion der Glykuronsäure [Hildebrandt (9)], 
die ja schon normalerweise in der Paarung der Säure an Phenol und 


Tabelle 1. 

Otten, Andreas. Leichter Diabetes, kein Azeton, Ammoniakausscheidung 1,5 — 2 g 
pro die; bei gewöhnlicher Diät (mit 150 — 200 g Kohlehydrat) Ausscheidung von 20 

bis 30 g Zucker. 



Flüssige 

Einfuhr 

ccm 

Urin 

ccm 

Spez. 

Gewicht 

Kohle¬ 

hydrat* 

einfuhr 

g 

Gesamt- 

Kaloricn- 

einfuhr 

Zucker 

pCt. 

Glykuron¬ 

säure 

gesamt 

g 

13.3.11 

3750 

3000 

1012 

28 

1500 


2,25 

14. 3. 

3850 

3800 

1008 

28 

1500 

— 

2,85 

15. 3. 

3800 

3400 

1009 

53 

1620 

— 

2,57 

16. 3. 

3300 

2900 

1016 

59 

1646 

0,6 

0,58 

17. 3. 

3850 

3000 

1013 

53 

1620 

0,4 

0,99 

18. 3. 

3900 

2750 

1011 

53 

1620 


2,06 

19. 3. 

3000 

2500 

1014 

53 

1620 


1,25 

20. 3. 

3650 

3000 

1017 

78 

1740 

— 

1,50 

21.3. 

3200 

2700 

1018 

78 

1740 

0,6 

0,67 

22 . 3. 

3950 

3000 

1016 

78 

1740 

I — 

1,14 

23. 3. 

3000 

2500 

1015 

53 

1620 

— 

1,18 

24. 3. 

3800 

2600 

1016 

53 

1620 

— 

1,30 

25.3. 

3200 

2000 

1016 

78 

1740 

— 

1,74 

26. 3. 

3450 

2500 

1014 

78 

! 1740 

0,2 

0,68 

27. 3. 

3850 

3000 

1016 

78 

1740 

— 

2,61 

28. 3. 

3700 

2900 

1017 

78 

1740 

1,2 

2,19 

29. 3. 

3600 

2400 

1019 

3 

1192 

— 

1,50 

30.3. 

3900 

3000 

1015 

3 

1192 

I 

1,14 

2.4. 

3400 

2750 

1016 

28 

1312 

1 

2,06 

3.4. 

3700 

2650 

1018 

28 

1312 

— 

3,97 

4.4. 

3800 

2400 

1017 

| 28 

1 

1312 

1 

— 

2,09 
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Tabelle 2. 

Odenthal, Hermann. Glykosurie nach Alkoholabusus, 



Flüssige 

Einfuhr 

ccm 

Urin 

ccm 

Spez. 

Gewicht 

Kohle¬ 
hydra t- 
einfuhr 

g 

Gcsamt- 

Kalorien- 

einfuhr 

Zucker 

pCt. 

Glykuron¬ 

säure 

gesamt 

g 

28.3.11 

i 





0,3 

nicht 

bestimmt 

29.3. 

1600 

1200 

1020 

— 

— 

— 

2,4 

30. 3. 

1700 

1600 

1020 

— 


— 

1,2 

31.3. 

1800 

1700 

1014 

— 

— 

— 

0,G5 

1.4. 

1700 

1600 

1013 

— 

— 

— 

0,4 


Indoxyl ihren Ausdruck findet, habe ich mich nicht eingehender be¬ 
schäftigt, hauptsächlich deshalb, weil die Menge der Glykuronsäure im 
Fieber, bei Verdauungsstörungen usw. wegen der Wechselbeziehungen zu 
den Acthcrschwefelsäuren zu inkonstant ist. [Zur Wichtigkeit des Glykuron- 
säurenachweises bei den Darmstörungen der Säuglinge siche Mayer¬ 
hofer (10)]. 

Dagegen habe ich an einer Anzahl Kranker, bei denen eine Leber¬ 
schädigung angenommen werden konnte, Bestimmungen der spontanen 
und der nach Kampfergaben auftretenden Glykuronsäuremcngen gemacht, 
nachdem ich die auf Kampfer erfolgende Ausscheidung auch bei einigen 
Lebergesunden ermittelt hatte. 

Stejskal und Grünberg gaben an, dass nach Darreichung von 
2 bis 3 g Kampfer in Kapseln die Ausscheidung der Kampfcrglykuron- 
säure bei Leberzirrhose und bei Icterus catarrhalis vermindert und ver¬ 
zögert, zum Teil aufgehoben war; sie gehen von der Annahme aus, dass 
die Paarung der Glykuronsäuren eine Funktion der Lcberzellcn sei, und 
dass eine hochgradige Schädigung des Leberparenchyms sich durch 
mangelhafte oder fehlende Ausscheidung anzeigen müsse. 

Uebcr den Ort, an dem die Paarung der Glykuronsäuren stattfindet, 
ist nun durchaus nichts Sicheres bekannt. Dass es die Leber sei, wie 
Embden (11) angab, ist durch P. Mayer (12) mit einleuchtenden Gründen 
angezwcifelt worden. Die Pickschen Versuche [zit. bei Neuberg (13)] 
beweisen, dass einige Glykuronsäurepaarungcn bei totaler Leberzerstörung 
unbeeinträchtigt bleiben. Auch Hildebrandt (9) konnte bei Versuchen 
mit Leberbrei keine Glykuronsäurcpaarung herbeiführen. Dass anderer¬ 
seits dem Pankreas keine bedeutsame Rolle zukommen kann, erhellt aus 
den Versuchen von Weintraud [zit. nach Hildebrandt (9)], der bei 
einem durch Pankreasexstirpation diabetisch gemachten Hunde nach 
Chloral, Kampfer und a-Naphthol die entsprechenden Glykuronsäuren 
auftreten sah. [Uebrigens wurde erst kürzlich wieder durch Filippo (14) 
nachgewiesen, dass die Cammidgc-Reaktion durch die Anwesenheit ge¬ 
paarter Glykuronsäuren im Harn hervorgerufen wird.] Dagegen scheint 
nach Hildebrandts Versuchen den Nieren eine gewisse Rolle bei der 
Paarung zuzukommen. 
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Was die Art der Karapferzufuhr angeht, so haben Stejskal und 
Grünberg 2—3 g in Kapseln per os zugeführt. Ich habe mehrfach 
Erbrechen auftreten sehen und einmal bei einer Kranken mit Lues 
klonisch-tonische Krämpfe von etwa 3 Minuten langer Dauer; deshalb 
habe ich die Kampfermenge auf 1 g reduziert und diese als 20proz. 
Kampferöl subkutan injiziert und zwar 8 Uhr morgens. Die theoretisch 
zu fordernde Menge von Glykuronsäure betrug dann 1,27 g. Die Urin¬ 
menge des ersten Tages habe ich in zwei über je 12 Stunden entleerten 
Portionen untersucht, dann die je 24stündigc Mengo und zwar einige 
Tage vor und nach der Injektion. Bei mehreren Kranken habe ich die 
Ausscheidung 2 bis 3 Wochen verfolgt. 

Zur Untersuchung kamen 25 Fälle mit 257 Bestimmungen und zwar: 
6 Leberzirrhosen, 8 Fälle von Icterus catarrhalis und Ikterus bei Lues, 
eine Schwefelsäurevergiftung, 2 Fälle von Karzinommetastasen in der 
Leber, 7 Fälle von Stauungslcbcr bei Herzinsuffizienz (Myokarditis und 
Nephritis), ausserdem eine akute hämorrhagische Nephritis. Die Kampfer¬ 
injektion wurde bei diesen sowie bei 4 Lebergesunden 15 mal ausgeführt. 

Bei den 4 Lebergesunden betrug die Mehrausscheidung über den 
Tagesdurchschnitt 1,38, 1,54, 1,73 g in 24 Stunden. Bei einem der 
4 Fälle wurden 0,5 g am ersten Tage ausgeschieden, in den nächsten 
4 Tagen dagegen betrug die Mehrausscheidung zusammen 1,67 g. Den 
geringen über das Erwartete hinausgehenden Uebersc.huss kann man viel¬ 
leicht einem gewissen toxischen Einfluss des Kampfers, der ja schon in 
seiner örtlichen Reizwirkung und in der durch ihn erregten Lcukozytoso 
zutage tritt, zuschreiben. 

Bei den 8 Fällen von Ikterus sowie in dem Fall von Schwefel¬ 
säurevergiftung wurden mit Ausnahme eines leichten normale Werte 
zeigenden Ikterus spontan Mengen vom 2- bis 5fachen des Normalen aus- 
geschieden, wobei (insbesondere bei der Intoxikation) der Rückgang aller Er¬ 
scheinungen mit dem Abfall der Glykuronsäurcwcrtc Hand in Hand ging. Auf 
Kampferzufuhr fand sich in einem Falle die zu erwartende Menge, in 
2 Fällen von Ikterus als 24stündige Mehrausscheidung Werte von 3,66 resp. 
2,1 g. In welcher Richtung diese Befunde zu deuten sein können, darauf weist 
ein Fall von katarrhalischem Ikterus mit anfangs totalem Choledochus- 
verschluss hin; bei diesem wurden in den ersten 10 Tagen der Beobachtung 
täglich Mengen von etwa 2 g Glykuronsäure ausgeschieden. Am 11., 
12. und 13. Tage trat 1,1, 0,6, 0,2 pCt. Zucker auf neben ca. 1,5 g 
Glykuronsäure, dann wieder 8 Tage lang während des Rückgangs des 
Ikterus Glykuronsäuremcngcn, die von 2,85 zu 0,68 g pro die abfielen. 

Bei 5 von den 6 untersuchten Leberzirrhosen waren die Werte für 
die spontane Ausscheidung um durchschnittlich ein Drittel bis um die 
Hälfte des Normalen gesteigert. Bei zweien von den drei mit Kampfer 
injizierten Zirrhosen entsprach die Ausscheidung ganz genau der er¬ 
warteten Menge; bei der dritten, einer in 4 Tagen zum Exitus kommen- 
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den Kranken mit hochgradig verkleinerter sehr bindegewcbsrcicher Leber, 
die nur wenige hyperplastische Inseln stark ikterischen Drüsengewebes 
aufwics, fand sich keine Spur von Glykuronsäuro im Urin und zwar 
trotz reichlicher Kampferzufuhr. Hier könnte man in der durch die 
hochgradige Kachexie erzielten Glykogenverarmung des Körpers neben 
der minimalen Nahrungszufuhr sub finem vitae einen Grund für das 
Fehlen der Glykuronsäure finden. 

Normale und etwas subnormalc Werte für die spontane Ausschei¬ 
dung wurden bei 2 Magenkarzinomen mit ausgedehnten Metastasen in 
der Leber konstatiert; bei dem einen von ihnen wurde die Injektion von 
I g Kampfer mit Ausscheidung von 1,77 g Glykuronsäure beantwortet. 

Die 8 Fälle von mehr oder weniger hochgradiger Stauungsleber bei 
Herzinsuffizienz (4 bei Myokarditis, 3 bei Nephritis chronica, 1 bei akuter 
hämorrhagischer Nephritis) zeigen einen auffälligen Unterschied insofern 
als bei den Fällen von Myokarditis und bei der akuten Nephritis die 
spontane Glykuronsäureausscheidung eine normale und (auch nach Be¬ 
rücksichtigung der Medikation) eine übernormale ist, bei den chronischen 
Nephritiden dagegen eine subnormale. Auf Kampferinjektion erfolgte bei 
je einem schwer dekompensiorten Fall von Myokarditis und von chroni¬ 
scher Nephritis eine nur 0,42 resp. 0,53 in 48 Stunden betragende Mehr¬ 
ausscheidung, bei einem leichter dekompensierten Vitium cordis wurde 
dio zu erwartende Menge ausgeschieden, bei der akuten hämorrhagischen 
Nephritis, die vorher schon im Durchschnitt 1 g Glykuronsäure ausschied, 
wurden auf 1 g Kampfer 3,46 g Glykuronsäurcüberschuss in 48 Stunden 
produziert. Bei diesem Kranken befanden sich zur Versuchszeit die 
Symptome der Nierenschädigung in schneller Rückbildung. 

Bei den meisten Kranken habe ich schätzungsweise fortlaufende 
Urobilin- und Urobilinogenbestimmungen gemacht. Bei den Fällen 
von Diabetes und von Herzinsuffizienz sowie bei den Leberzirrhosen liess 
sich keine Beziehung zwischen der Menge der ausgeschiedenen Glykuron¬ 
säure und des Urobilins feststellen, bei den Iktcrusfällen, bei der Schwefel¬ 
säurevergiftung sowie bei einigen der Alkoholiker zeigte sich ein gewisser 
Parallelismus in der Stärke der Glykuronsäure-und Urobilinausscheidung; 
das Verschwinden des Urobilins ging der Rückkehr der Glykuronsäure 
zur normalen Menge voraus. 


Zusammen fassung. 

1. Der quantitative Glykuronsäurcnachweis ist am einfachsten und 
mit einer für klinische Zwecke genügenden Genauigkeit mittels der 
Tollcnschen kolorimetrischcn Schätzungsprobe ausführbar. 

2. Die normalerweise ausgeschiedene Tagesmenge beträgt danach 
0,3 bis 0,59 g. 

3. Die Vermehrung der Glykuronsäure beim leichten Diabetes, das 
Fehlen derselben beim schweren können im Sinne von P. Mayer als 
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Ausdruck geschädigter Oxydationsfähigkeit des Organismus aufgefasst 
werden. 

4. Die Vermehrung bei Icterus catarrhalis und Ikterus bei Lues bei 
chemisch toxischen Schädigungen (Alkohol, Schwefelsäure) und bei einer 
akuten hämorrhagischen Nephritis können sowohl als Ausdruck der 
Schädigung der Leber (Urobilinurie, Glykosurie bei Ikterus) oder als 
Ausdruck der entgiftenden Funktion der Glukuronsäure angesehen werden. 

5. Die Verminderung bei chronischer Nephritis gibt vielleicht einen 
Hinweis auf die von Hildebrandt angenommene Rolle der Niere bei 
der Paarung der Glykuronsäure. 

6. Die Mehrausscheidung der Glykuronsäure auf Kampfer ist bei 
gesunden und bei leicht dekompensierten Herzaffektionen etwas, bei 
Ikterus und bei einer akuten Nephritis erheblich über die zu erwartende 
Menge gesteigert; bei Zirrhosen ist sic annähernd normal, bei schweren 
Stauungszuständen wesentlich vermindert und verzögert. 

7. Schlüsse auf die Funktion eines bestimmten Organes sind aus 
diesen Resultaten der Glykuronsäurebestimmung nicht zu ziehen. 
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S. 308. — 10) Meyerho fer, Zeitschr. f.Kinderheilk. Bd. 1. H.5/6. — ll)Embden, 
Beitr. z. chem. Physiol. u. Pathol. Bd. 2. 1902. — 12) Mayer, Zeitschr. f. physiol. 
Chemie. Bd. 32. 1901. — 13) Neuberg, Ergebn. d. Physiol. 3. 1. Abt. 447. — 
14) Filippo, zit. Zentralbl. f. innere Med. Nr. 25. 1911. 
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XXVI. 

Aus dem Zcntral-Röntgen-Laboratorium der St. Petersburger mediz. Hoch¬ 
schule für Frauen an der Chirurgischen Klinik von Herrn Prof. A. Kadjan. 
(Leiter des Laboratoriums: Dr. M. Nemenow.) 

Zur Behandlung der Leukämie mit Rontgenstrahlen 1} . 

Von 

Dr. M. Nemenow. 

(Mit 6 Textfiguren.) 


Schon im Jahre 1902 erschienen in amerikanischen Fachzeitschriften 
einzelne Berichte über glänzende Resultate, welche mit der Behandlung 
der Leukämie durch Röntgenstrahlen erzielt wurden. Die ersten Berichte 
erstatteten Childs, Dünn, Hett, Williams und andere Autoren. Der 
Bericht von Senn im Jahre 1903 fand weite Verbreitung in Europa und 
bald wurden auch hier eine ganze Reihe von Mitteilungen veröffentlicht, 
in welchen die glänzenden Resultate der Behandlung der Leukämie mit 
Rontgenstrahlen bestätigt wurden. Zurzeit sind Berichte über 250 Fälle 
dieser Behandlungsweise der Leukämie bekannt gegeben. Alle Autoren 
stimmen darüber ein, dass zurzeit die Behandlung der Leukämie mit 
Rontgenstrahlen die rationellste Methode sei. Einige Autoren vergleichen 
die Wirkung dieser Methode mit der Wirkung des Jods und Quecksilbers 
bei Lues und betrachten cs als Pflicht eines jeden Arztes, alle Fälle von 
Leukämie mit Röntgen zu behandeln. Jetzt, nachdem schon 10 Jahre 
vergangen sind, seitdem die Röntgenbehandlung der Leukämie in An¬ 
wendung kommt, können wir mit Bestimmtheit sagen, dass diese Methode 
die einzig wirksame ist, schon deswegen, weil wir bis jetzt noch keine 
anderen wirksamen Mittel gegen diese fast immer tödliche Krankheit be¬ 
sitzen. Und doch müssen wir zugeben, dass wir bisher auch die Er¬ 
fahrung machen mussten, dass die Röntgenbehandlung der Leukämie noch 
lange nicht überall, ja richtiger gesagt, fast niemals dauernde Resultate 
gibt. Es gibt ja Fälle, in welchen im Verlaufe von 4 Jahren kein 
Rezidiv eingetreten ist (Holzknecht), doch in der Mehrzahl der Fälle 
lässt das Rezidiv auf sich nicht lange warten. Besonders wirksam er¬ 
wiesen sich die Röntgenstrahlen bei der Behandlung der chronischen 
Formen der myelogenen Leukämie. Bei dieser Form tritt fast ausnahms- 

1) In extenso vorgetragen auf dem Russischen Terapeutcnkongresse in Moskau: 
Januar 1912. 
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los eine bedeutende Besserung ein. Nicht nur die Gesamtzahl der Leuko¬ 
zyten sinkt schnell, sondern auch ihre Zusammensetzung kehrt allmählich 
wieder zum normalen Zustande zurück: cs verschwinden ihre pathologi¬ 
schen Formen (Myelozyten und Myeloblasten), und es vermehrt sich die 
Anzahl der polynukleären Leukozyten. Parallel damit vermehrt sich 
auch die Anzahl der roten Blutkörperchen und der Prozentgehalt des 
Hämoglobins. Die Milz, welche bis zur Behandlung kolossale Grössen 
erreichte, verkleinerte sich, bisweilen, was aber selten der Fall war, er¬ 
reichte sie wieder ihre normale Grösse; das Körpergewicht nimmt zu, 
das Allgemeinbefinden wird gebessert. Bei Frauen, welche die Menses 
verloren hatten, traten diese wieder ein. Ganz anders steht es mit 
der Behandlung der lymphatischen Form der Leukämie, besonders der 
akuten Form. Auch hier vermindert sich die Anzahl der weissen 
Blutkörperchen, doch das Allgemeinbefinden wird hier nur in seltenen 
Fällen so gebessert wie bei der myelogenen Form. Ebenso selten be¬ 
obachtet man auch hier eine Rückkehr der Bestandteile des Blutes zur 
Norm. Gewöhnlich tritt schon nach einer kurzen Zeit von Besserung 
wieder eine Verschlechterung ein, bei welcher dann eine weitere Be¬ 
handlung mit Röntgenstrahlen sich noch als weniger wirksam erweist. 
Ganz wirkungslos ist die Behandlung der akuten Form der Leukämie mit 
Röntgcnstrahlen. 

In meiner Behandlung hatte ich 8 Fälle von Leukämie: 

5 Fälle von chronischer myelogener Leukämie, 

1 Fall von chronischer lymphatischer Leukämie und 

2 Fälle von akuter lymphatischer Leukämie. 

Hier soll Genaueres nur über 4 Fälle berichtet werden, nämlich 
über 3 Fälle von chronischer myelogener Leukämie und über einen Fall 
von chronischer lymphatischer Leukämie. Was die anderen 3 Fälle an¬ 
belangt, so befanden sie sich in meiner Behandlung nur kurze Zeit; von 
diesen wieder ging der eine Fall von akuter lymphatischer Leukämie 
bald zugrunde, ln den ersten 4 Fällen erzielte ich eine bedeutende 
Besserung, und wenn man von Heilung der Leukämie durch Röntgen¬ 
strahlen sprechen kann, so wurde diese in einem Falle erreicht. Die 
Anzahl der Leukozyten ging von 360000 auf 6—7000 herunter, wobei 
ihre Zusammensetzung sich zur Norm näherte; die Anzahl der roten Blut¬ 
körperchen stieg von 2V 2 Million auf fast 4y 2 Million; der Hämoglobin¬ 
gehalt stieg von 45pCt. auf 90pCt. Bedeutend hob sich das Körper¬ 
gewicht und die Menses, welche ausgeblieben waren, traten wieder ein; 
die Milz, welche fast bis ans kleine Becken reichte, war am Schluss der 
Behandlung nicht palpabel. Was den chronischen Fall der lymphatischen 
Leukämie anbelangt, so wurde hier nur eine unbedeutende Verbesserung 
inbetreff der Verminderung der Zahl der Leukozyten erreicht. Im weiteren 
seien die Krankengeschichten der 4 oben erwähnten Fälle berichtet, 
wobei ich mich des Genaueren an die Fälle halten werde, die ein bo- 
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sonderes Interesse beanspruchen. Um mich in meinem Berichte nicht 
zu wiederholen, will ich in Kürze über die Art der Technik, welche ich 
an wandte, erwähnen: 

Die Bestrahlung erfolgte in einer Entfernung von 25 cm mit harter 
Röhre (9—10 WK). Auf die Haut wird als Filter eine doppelte Schicht 
Ziegenleder gelegt. Es wird hauptsächlich die Milz bestrahlt und zwar 
jedesmal verschiedene Teile ihrer Oberfläche: so wird die vordere Ober¬ 
fläche in Rückenlage des Kranken bestrahlt, dann in rechter Seitenlagc, 
dann in Bauchlage, dann bemühte ich mich, die Milz um ihre Längs¬ 
achse zu drehen, und indem ich die rechte Seite des Abdomens mit 
Hilfe des Kompressionsdiaphragma zusammendrückte, bestrahlte ich die 
hintere Oberfläche der Milz. Die Bestrahlungen wurden so häufig und 
intensiv ausgeführt, dass jeder bestrahlte Teil nicht mehr als 10 x im 
Verlaufe von 2 bis 3 Wochen erhielt. In Zwischenräumen wurden auch 
die Unterschenkel und die Schulterblätter bestrahlt. Bei der lymphati¬ 
schen Form der Leukämie wurden der Reihe nach die Lymphdrüsen 
bestrahlt. 

Fall I. 

M. M., 59 J., Beamter. Die Mutter des Kranken starb an Tuberkulose, der 
Vater infolge eines Leberleidens; ein Bruderstarb an Tuberkulose. Seit dem 34. Lebens¬ 
jahre leidet der Kranke an chronischem Magenkatarrh und Darmatonic. Seit dom 
Jahre 1901 traten beim Kranken zu wiederholten Malen Gallensteinkoliken auf. Das 
gegenwärtige Leiden stammt vom Frühling 1901. Der Kranke begann bedeutende 
Schwäche zu fühlen und bemerkte bald eine Anschwellung der Lymphdrüsen. Er 
wurde mit Arseneinspritzungen behandelt. Im November 1909 trat er in die Klinik 

Fig. 1. 



Jede Zelle von links nach rechts bedeutet einen Zeitraum von einem Tage; jede 
Zelle von unten nach oben bedeutet 30 000 Leukozyten und 700 000 Erythrozyten. Die 
schwärzeren und breiteren gebrochenen Linien — Erythrozyten, die schmäleren — 
Leukozyten, die vertikalen unten — Hämoglobin, die vertikalen oben — Röntgentherapie. 
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dos Herrn Professors M. Wolkow ein. Stark wachsartige Blässe der Haut; das Fett¬ 
polster ist gut entwickelt; die Lymphdrüsen sind vergrössert und sind überall zu 
palpiercn, besonders sind sie am Halse vergrössert. Sie sind nicht besonders hart, 
beweglich und sind weder untereinander noch mit der Haut verwachsen. Die Milz 
ist nicht vergrössert; dio Leber ist vergrössert, reicht 3 Finger breit unter dem Rippen¬ 
bogen hervor, ist derb; die Gallenblase ist leicht schmerzhaft. Von seiten der Lunge 
nichts Abnormes; die Herzgrenzen sind unregelmässig, die Herztöne dumpf; an der 
Spitze ein systolisches Geräusch. An den Fussknöcheln Oedeme. Die Blutanalyse 
ergab: Hämoglobin 25 pCt., Erythrozyten 1 770 000; Leukozyten 280 000, die grösste 
Mehrzahl der letzteren sind Lymphozyten. Die Erythrozyten zeigen das Bild einer 
deutlichen Poikilozytose. Man trifft körnige Erythrozyten. Die Temperatur ist in den 
Grenzen der Norm. Der Puls ist von schwacher Füllung, schwankt in der Anzahl der 
Schläge zwischen 70 und 95. Der Urin enthält weder Eiweiss noch Zucker. Häufiges 
Nasenbluten. Der Appetit ist gut. 

Der Beginn der Röntgenbehandlung am 25. 11. 1909. 

Es werden der Reihe nach bestrahlt: die Hals-, Axillar-, Mediastinal-, Inguinal¬ 
drüsen, die Milz, die Leber und die Unterschenkel. 

Die Bestrahlung erfolgt in einer Entfernung von 25 bis 30 cm; die Dosis beträgt 
bei jeder Bestrahlung 4 bis 10 x. Im ganzen wurden 20 Bestrahlungen verabfolgt. 
Während der Behandlung änderte sich die Blutzusammensetzung folgendermassen: 
2. 12. Hämoglobin 25 pCt., Erythrozyten 1400000, Leukozyten 190000, 

9.12. „ 25 pCt., „ 1345000, „ 148000, 

• 18.12. „ 15 pCt., „ 1150000, „ 174000. 

Auf diese Weise, obwohl wir hier eine bedeutende Verminderung der Leukozyten 
(von 250000 auf 174000) haben, ist doch die Zahl der Erythrozyten sowie der Hämo- 
globingchalt gesunken; der Kranke wird schwächer, die Oedeme werden stärker. 

Der Kranke verlicss bald die Klinik. (Siehe Fig. 1). 

Fall II. 

S. E., 41 J. alt, entstammt einer gesunden Familie. Hatte mit 6 Jahren Masern, 
Keuchhusten und Pocken. Menses traten mit 14 Jahren ein, waren immer regelmässig. 
Dauer 4—5 Tage und hörten vor einem Jahre auf. Mit 18 Jahren Eintritt in dio Ehe, 
hatte 3 Kinder, von welchen nur liebt. 1905 hatte Patientin einen Bandwurm, welcher 
nach einer Bandwurmkur abging. 1906 bemerkte Patientin links im Leibe einen aus 
dem Rippenrande herausragenden Tumor, welcher schmerzhaft war und ihr bei der 
Bewegung Beschwerden machte. Die Patientin wurde immer schwächer, es trat Atem¬ 
not und Oedem der Beine ein. Im Frühling 1908 trat die Kranke in die Klinik des 
Herrn Prof. Wolkow ein, wo eine bedeutend vergrösserte Milz und eine vergrösserte 
Leber konstatiert wurde. Das Blutbild war das einer myelogenen Leukämie: Hämo¬ 
globin 35pCt., Erythrozyten 3000000; Leukozyten 477700, von letzteren vielkörnige 
neutrophile 21,7 pCt., Myelozyten: neutrophile 62,3 pCt.; Basophile 6,8 pCt., Eosino¬ 
phile 3,6pCt.; Lymphozyten 2,5pCt. Die Kranke verbrachte auf der Klinik nur zwei 
Wochen. Während dieser Zeit erhielt sie 2 Bestrahlungen. Wegen Schliessung der 
Klinik trat Patientin am 18. 5. 1908 aus und fuhr in ihre Heimat. In dieser Zeit ver¬ 
minderte sich die Anzahl der Leukozyten bis auf 315000, d.h. mehr als um 162000. 
In ihrer Heimat wurde Patientin mit Arsencinspritzungen behandelt und ihr Allge¬ 
meinbefinden besserte sich. Die Kranke tritt wieder in die Klinik ein. Die Haut ist 
blassgelb, ebenso die sichtbaren Schleimhäute; schlechte Ernährung; starke Entwick¬ 
lung des Venennetzes der Haut, besonders deutlich in der Gegend des Abdomens. 
Das Fettpolster und die Muskulatur sind atrophiert. Das Abdomen wölbt sich stark 
vor, besonders die linke Seite desselben. Der Leibesumfang im Liegen beträgt in 
Nabelhüho 88 cm. Die Halslymphdrüson sind palpabel, nicht gross und nicht mit- 
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einander verbacken. In der linken Seite des Abdomens palpiert man die ungeheuer 
grosse Milz mit deutlich ausgeprägter Inzisur. Ihr unterer Rand erreicht fast die 
Symphyse, rechts überschreitet sie 3 Finger breit die Mittellinie. Ihre Länge beträgt 
33,5 cm. Die Leber fühlt man, ist schmerzhaft. In der mittleren Axillarlinie reicht 
sie bis unter den Nabel herab. Im Abdomen fühlt man Undulation. 

Die Unterschenkel und Füsse ödematös. Von seiten der Lungen nichts Ab¬ 
normes, ebenso von seiten des Herzens nichts Abnormes; das Blutbild: Erythrozyten 
4700000, man trifft kernige Formen an; Hämoglobin nach Fleischl 65—70pCt.; 
Leukozyten 343000, von ihnen vielkernige neutrophile 45,6pCt., vielkernige baso¬ 
phile 7pCt., eosinophile 20 pCt., Uebergangsformen 3 pCt.; Myelozyten und Myelo¬ 
blasten 39,4 pCt. Das spezifische Gewicht des Urins 1016, die Reaktion ist sauer, 
geringe Mengen vonEiweiss, geringe Mengen von amorpher und kristallinischer Harn¬ 
säure. Beginn der Röntgenbehandlung am 9. 12. 1908. 


Fig. 2. 



Jede Zelle von links nach rechts bedeutet auf den Figuren 2 u. 4 einen Zeitraum 
von 6 Tagen und auf der Figur 3 von 10 Tagen. Die Zahlen von beiden Seiten be¬ 
deuten: links die Zahl der Leukozyten, rechts die Zahl der Erythrozyten in Tausenden. 

Im übrigen sind die Bezeichnungen wie auf der Figur 1. 

Aus der Tabelle sind ersichtbar der Gang der Behandlung und die systemati¬ 
schen Blutuntersuchungen. Der beschriebene Fall ist einer meiner ersten Fälle und 
die Technik der Behandlung unterscheidet sich ein wenig von der obenerwähnten 
Technik, die ich gegenwärtig benutze. Die Dosierung im gegebenen Falle war gering, 
die Behandlung fand häufiger statt, als ich es gegenwärtig tue. Solch eine Behand¬ 
lungsweise ist nicht bequem, da sie sich zu sehr in die Länge zieht, was aus dem 
betreffenden Falle ersichtbar ist. Werfen wir nur einen Blick auf die Leukozyten¬ 
kurve des gegebenen Falles und auf die der zwei anderen Fälle der myelogenen Leu¬ 
kämie, welche zwar weniger häufig behandelt wurden, aber dafür mit viel grösseren 
Dosen, und wir werden den grossen Unterschied sehen. Während in den letzten 
Fällen die Anzahl der Leukozyten nach einigem Schwanken deutlich sinkt und nicht 
mehr steigt, so erfolgt das Sinken der Leukozyten im gegebenen Falle langsam, indem 
die Anzahl bald steigt, bald sinkt, sogar nach einer geringen Unterbrechung. Ausser- 
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dem ist die Behandlung mit geringen sich wiederholenden Dosen nicht erwünscht, 
schon deswegen, weil man hier leicht die Maximaldosen überschreiten kann und so 
eine Dermatitis eintreten kann, welche ihrerseits die weitere Behandlung hinhält. Das 
trat auch im gegebenen Falle ein, weil der Dermatitis wegen die Behandlung mehr 
als auf einen Monat unterbrochen werden musste (vom 28. 1. bis 3. 3.). Aber im 
allgemeinen hatte die Röntgentherapie einen wohltuenden Einfluss auf die Kranke 
auch im gegebenen Falle. Wegen Schlusses der Klinik musste sich die Kranke aus¬ 
schreiben und die Behandlung konnte nicht zu Ende geführt werden, aber sie verliess 
die Klinik in viel besserem Zustande als beim Eintritt in dieselbe. Die Kranke fühlte 
sich kräftiger und arbeitsfähiger, die Oedeme verschwanden, und ungeachtet dessen 
war das Körpergewicht, welches beim Eintritt in die Klinik 53 kg betrug, beim Aus¬ 
tritt 57,3 kg. Die Anzahl der Leukozyten sank von 420000 auf 120000 und ihre Zu¬ 
sammensetzung näherte sich der Norm. Während bis zur Behandlung das Verhältnis 
der normalen zu den pathologischen Leukozyten 51,9 : 48,1 betrug, war es beim Ver¬ 
lassen der Klinik 64 : 36. Der Hämoglobingehalt stieg von 60 pCt. auf 85 pCt. Die 
Milz verkleinerte sich, obwohl wenig, das Nasenbluten liess nicht nach, nur war es 
geringer; auf den N-StolTwechsel hatte die Behandlung keinen besonderen Einfluss. 
(Siehe Figur 2.) 
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Fall III. 

Figur 3. T. J., Bauer, 17 J. alt, trat in die Klinik des Herrn Prof. G. Smirnoff 
am 26. April 1910 ein. J.-N. 6214. Gibt an, bis vor 2 Jahren vollständig gesund 
gewesen zu sein und glaubt sein gegenwärtiges Leiden in Zusammenhang bringen zu 
können mit einer kurz vorher überstandenen Infektionskrankheit. Der Kranke ist von 
einem, seinem Alter nicht entsprechenden, kleinen Wuchs, schlechter Ernährung, 



II aut und Schleimhäute sind blassgelb. Bei der Besichtigung fällt in die Augen 
der grosso Leib mit einem stark entwickelten Venennetze; der Leibesumfang beträgt 
75 cm. Am Halse ist die Pulsation der Art. carotis sichtbar. Ueberall fühlt man die 
Lymphdrüsen durch, welche nicht besonders gross und fest und untereinander nicht 
verwachsen sind. Die Herzgrenzen: die obere und untere in den Grenzen der Norm, 
die rechte Herzgrenze reicht A / 2 cm über die Mittellinie, an der Spitze fühlt man ein 
systolisches Schwirren. Der Spitzonstoss ist sichtbar; bei der Auskultation des 
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Herzens hört man überall ein systolisches Geräusch; der Puls ist rhythmisch, mittlerer 
Füllung 116. An den Lungen ein rauhes Atmen. Die Milz ist ungeheuer vergrössert, 
reicht mit ihrem unteren Rande bis ans Poupart’sche Band und überschreitet rechts 
2—3 Finger weit die Mittellinie. Die Oberfläche der Milz ist glatt; die Inzisur der 
Milz fühlt man deutlich durch, sie ist derb und schmerzlos auf Druck. Die Leber 
kann man nicht deutlich durchpalpieren. Der Stuhl ist normal; der Urin ist frei von 
pathologischen Elementen. Das Körpergewicht beträgt 39,4 kg. Das Blut enthält: 
Hämoglobin 38 pCt., Erythrozyten 184ÖOOO; Leukozyten 525000. Der Kranke erhält 
subkutan 5 pCt. Sol. arsenical. Die Temperatur schwankt zwischen 36,5—37,7. 

Am 18. Mai, d.h. 3 Wochen nach Eintritt der Patientin in die Klinik ist das 
Blutbild folgendes: Hämoglobin 30pCt., Erythrozyten 2110000; Leukozyten 775000. 
ln den Lungen reichlich trockene Rasselgeräusche. 

31. 5. Leber: Die obere Grenze unter der 6. Rippe ragt 4 Finger breit unter 
dem Rippenrand hervor. 

4. 6. Hämoglobin 42pCt., Erythrozyten 1300000. Leukozyten 649000. 

5. 6. Nasenbluten. 

6. 6. Nasenbluten dauert an, Schwäche, Oedeme im Gesicht und an den Beinen. 

7. 6. Puls 120. Stuhl flüssig, 3mal (täglich) am Tage. 

11.6. Anfang der Röntgenbehandlung. Technik: Entfernung 25—28 cm; harte 
Röhren 9—11 WH. Es werden bestrahlt: die Milz von 3 Seiten, die Schulterblätter 
und die Unterschenkel. Die äussere Oberfläche der Milz 8x. 

15. 6. Leukozyten 452000, darunter polymorphkernigeneutrophile50pCt.,eosino¬ 
phile 2pCt. Myelozyten: neutrophile 35pCt., eosinophile 2pCt. Ucbergangsformen: 
eosinophile 2pCt., neutrophile 5pCt.; Lymphozyten 2pCt. 

19. 6. Es wird die vordere Oberfläche der Milz bestrahlt 6 x. Leukozyten 
6370000, von diesen: polymorphkernige neutrophile 58,8pCt., eosinophile 0,8pCt. 
Myelozyten: neutrophile 26pCt., eosinophile 4pCt. Uebergangsformen: neutrophile 
3,5pCt., eosinophile 3,2pCt.; Myeloblasten 4,5pCt. Leibesumfang 72 cm. 

22. 6. Es wird mit Hilfe einer Lokalisation der unteren Milzpol bestrahlt 5—6 x. 
Leukozyten 552000, das Oedem an don Beinen geringer. 

28. 6. Leibesumfang 71cm. Blut: Erythrozyten 3750000; Leukozyten 520000, 
davon polymorphkernige neutrophile 48,3pCt., eosinophile 2pCt. Myelozyten: neutro¬ 
phile 34,4 pCt., eosinophile 6,8 pCt. Uebergangsformen: neutrophile 4 pCt., eosino¬ 
phile 3pCt.: Lymphozyten 2,5pCt. 

25. 6. Es werden bestrahlt die Unterschenkel. 

29. 6. Das Oedem an den unteren Extremitäten ist verschwunden. 

30.6. Leukozyten 422500, von ihnen: polymorphkernige neutrophile 60pCt., 
eosinophile l,5pCt. Myelozyten: neutrophile 25pCt., eosinophile 2pCt. Uebergangs¬ 
formen: neutrophile 8pCt., eosinophile 1,5pCt.; Lymphozyten 2pCt. Nasenbluten. 
Es werden die Seitenflächen der Milz bestrahlt 8 x. 

1.7. Nasenbluten. Geringes Oedem der Unterschenkel und der Fiisse. Puls 112. 

2. 7. Oedem geringer. Leibesumfang 72 cm. 

4. 7. Leukozyten 358000, davon: polymorphkernige neutrophile61,6pCt., eosino¬ 
phile 1 pCt. Myelozyten: neutrophile 25,6pCt., eosinophile 3,4 pCt. Uebergangs¬ 
formen: neutrophile 5pCt., eosinophile 0,6pCt.; Lymphozyten 2,8pCt. 

6. 7. An der Milz 8 x. 

9. 7. An der hinteren Oberfläche ner Milz 5 x. 

10. 7. An den Unterschenkeln 6 x. 

12.7. Leukozyten 271000. Es wird dio äussere Milzober fläche bestrahlt 5mal. 

13. 7. An der vorderen Milzoberlläche 6— 7 x. Oedeme an den Beinen sind 

nicht vorhanden. Leibesumfang 73 cm. Die Milz ist mehr beweglich. 

17. 7. Leukozyten 214OCX). 
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21. 7. Körpergewicht 40,5. Hämoglobin 50pCt. Erythrozyten 2600000. Leuko¬ 
zyten 200000. 

26.7. Körpergewicht 41,8. Erythrozyten 3100000. Leukozyten IGO(XX), von 
letzteren polymorphkernige neutrophile 5ÜpCt., eosinophile 15pCt.? Myelozyten: 
neutrophile 15pCt., eosinophile 15pCt. Myeloblasten 3,5 pCt. Mastzellen 3 pCt. 
Lymphozyten lpCt. Normoblasten 6,5 pCt. 

6. 8. Leukozyten 130000, davon polymorphkernige neutrophile 51,5pCt., eosino¬ 
phile 11,5pCt. Myelozyten: neutrophile 17pCt., eosinophile 8pCt. Myeloblasten 5pCt. 
Normoblasten 2,5pCt. Lymphozyten l,5pCt. 

12. 8. Klagt über Kopfschmeryen und Kopfschwindel. Leukozyten 140000, davon 
polymorphkernige neutrophile 55pCt., eosinophile 4pCt. Myelozyten: neutrophile 
20pCt., eosinophile 5pCt. Myeloblasten 8pCt. Lymphozyten 2,5 pCt. Mastzcllen 
3pCt. Normoblasten 2,5pCt. 

19.8. Das Allgemeinbefinden ist gut. Keine Kopfschmerzen. LeibesumfangTl cm. 
Erythrozyten 29000000. Leukozyten 138000. 

5. 9. Puls 92. Die Leber ragt 3 Finger breit unter dem Rippenrand hervor. Die 
Milz beginnt an der 7. Rippe und grenzt bis an die Spin, iliac. ant. sup., reicht nicht 
bis an die Symphyse um 2 Finger. 

7. 9. Morgens geringes Nasenbluten. Körpergewicht 44,4 kg. 

18.8. Hämoglobin 50pCt. Erythrozyten 3120000. Leukozyten 159200. Unter 
den roten Blutkörperchen findet man nicht selten kernige Formen. Geringes Nasen¬ 
bluten. Körpergewicht 45 kg. 

25.9. Es wird wieder mitder Röntgentherapiebegonnen,dieam 13. Juli wegen Remont 
der Klinik unterbrochen wurde. Es wird die vordere Milzoberfläche bestrahlt Dosis 6—7 x. 

26. 9. Es wird die äussere Milzoberflächo bestrahlt 5 x. 

29. 9. Es wird die hintere Milzoberfläche bestrahlt 5—6 x. Leukozyten 169000. 

7. 10. Körpergewicht 46,4 kg. Leukozyten 170000. Es werden beido Schulter¬ 
blätter bestrahlt. Entfernung von der Antikathode 35 cm. Dosis 5 x. 

11. 10. Durchfall. Die Masse der Milz von der Axill. mcd. der 7. Rippe bis zur 
Spin. ant. sup. 24 cm und der Mamillarlinie der 7. Rippe reicht nicht bis an die 
Symphyse. Uoberschreitet die Lin. alb. rechts auf 4 cm. 

16. 10. Leukozyten 130400. An der Milz 4 x. 

30. 10. Leukozyten 126000, davon vielkernige 88,6pCt. Myelozyten 8,4 pCt. 
Lymphozyten 1,7 pCt. 

9. 11. Leukozyten 120000. Körpergewicht 47 kg. Es wird die vordere Milzober¬ 
fläche bestrahlt 5 x. 

10. 11. Es wird die äussore Seite der Milz bestrahlt 6 x. 

18. 11. Leukozyten 132200. Bei der Kranken tritt eine Bronchopneumonie ein, 
weswegen die Röntgenbehandlung bis zum 4. 1. 1911 unterbrochen wird. 

4. 1. Leukozyten 148800. Es wird die hintere Milzoberfläche bestrahlt 5 x. 

5. 1. Die vordere Milzoberfläche bestrahlt 6—7 x. 

8. 1. Es werden die Unterschenkel bestrahlt. Leukozyten 1328O0. 

17. 1. Es wird die innere Oberfläche der Milz bestrahlt 6—7 x. 

22. 1. Die äussere Oberfläche dor Milz bestrahlt 6 x. 

27. 1. Die vordere Oberfläche der Milz bestrühlt 5 x. 

3. 2. Körpergewicht 48 kg. Nasenbluten. Leukozyten 92000. Es wird die innere 
Oberfläche der Milz bestrahlt 6 x. 

11. 2. Leukozyten 110000. Es werden die Unterschenkel bestrahlt. 

18. 2. Körpergewicht 49,6 kg. Die Milz hat sich etwas verkleinert, sie reicht 
nach rechts nicht bis an die Linea alba. 

22. 2. Die Haut in der Gegend der Milz leicht ödematös und leicht gerötet. Das 
Befinden gut. Leukozyten 81400. 
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3. 3. Leukozyten 27672. Die Milz ist deutlich kleiner geworden; sie erreicht 
nicht dieLinea alba auf 2Fingerbreite; in der Axillarlinie beginnt die Dämpfung erst 
von der 8. Rippe. 

6., 7., 8., 9., 10. 3. Nasenbluten. Befinden gut. Leukozyten 8596. 

14. 3. Wieder Nasenbluten. Leukozyten 7654. Körpergewicht 47,5 kg. 

16. 3. Unbedeutendes Nasenbluten. 

24. 3. Hämoglobin 58pCt. Erythrozyten 2840000. Leukozyten 5600. 

26. 3. Unbedeutendes Nasenbluten. ' 

30. 3. Leukozyten 3993. 

4. 4. Die Milzgrenzen dieselben. Die Leber ragt um l 1 /2 Finger breit unter dem 
Rippenrand hervor und ist empfindlich. 

8. 5. Temperatur39. StarkeRötung der vorderen Gesichtshälfte und Anschwellung 
der linken Wange. Die Rötung ist deutlich abgegrenzt. 

9. 5. Temperatur 40. Im Laufe vom 10. bis 11. bis 12. 5. werden Rötung und 
Oedem des Gesichtes geringer. Die Temperatur erreicht nicht 38. 

13. 5. Temperatur 38,9. Leukozyten 12600. 

14. 5. Temperatur 36,5. Die Grenzen der Leber und Milz geringer. Klagt über 
Schwäche und Appetitlosigkeit. 

15. 5. Temperatur 38. Wieder deutliche Rötung der Haut des Gesichtes. 

16. 5. Rötung weniger. Temp. 37,6. Allmählich wird die Rötung geringer, die 
Temperatur normal. 

4. 6. Nasenbluten. Kopfschmerzen. Appetitlosigkeit. Körpergewicht 41 kg. 

23. 6. Leukozyten 3800. 

28. 6. Hämoglobin 68pCt. Erythrozyten 3450000. Leukozyten 3184. 

Bei ziemlich gutem Allgemeinbefinden und einem Körpergewicht von 42 kg geht 
der Kranke aufs Land. Die letzte Röntgenbestrahlung fand am 18. 2. 1911 statt. Die 
Behandlung wurde unterbrochen, weil die Zahl der Leukozyten so erheblioh fiel und 
zwar niedriger als die Norm. Und auch in diesem Falle haben wir es mit einer schweren 
Form von myelogener Leukämie zu tun, welche beim Eintritt in die Klinik sich im 
Stadium der progressiven Verschlechterung befand. Ungeachtet der klinischen Behand¬ 
lung, ungeachtet der Arseninjektionen progressierte die Krankheit unaufhaltsam. Es 
vermehrten sich die Schwäche und die Oedeme. Auch das Blutbild wurde deutlich 
schlechter. Die Menge der Leukozyten erhob sich von 525000 auf 775000 und obwohl, 
wie ersichtlich unter dem Einfluss von Arsen die Zahl der Erythrozyten von 1840000 
auf 2110000 stieg, so fiel doch der Hämoglobingehalt von 38pCt. auf 30pCt. Mit 
dem Beginn der Röntgenbehandlung ändert sich allmählich das Bild. Dio Zahl der 
Erythrozyten und der Hämoglobingehalt vermehren sich; die Zahl der Leukozyten be¬ 
ginnt nach einer Reihe von Schwankungen deutlich zu fallen. Zu gleicher Zeit bessert 
sich der Allgemeinzustand des Kranken: es verschwunden die Oedeme; es steigert sich 
bedeutend das Körpergewicht, langsam verkleinert sich die Milz, das Nasenbluten 
jedoch hielt die ganze Zeit an und das ist wahrscheinlich auch der Grund, weswegen 
die Zahl der Erythrozyten und der Hämoglobingehalt so langsam steigt. Interessant 
ist, dass während der Unterbrechung der Behandlung (vom 13. 7. bis 25. 9. 1910) die 
Zahl der Leukozyten zu sinken fortfährt, von 271000 (13. 7) auf 138000 (19. 8.) und 
nur am Schluss der Pause ihre Zahl wieder zu steigen beginnt bis auf 159000(18.9.). 
Diese Steigerung hält auch an nach den ersten Sitzungen der Röntgenbestrahlung, welche 
nach der Pause wieder erneuert wurde, und geht bis auf 170000 (7. 10.), um dann in 
ein beständiges Sinken überzugehen. Interessant ist auch das steile Sinken wäh¬ 
rend zweier Wochen (vom 22. 2. bis 10. 3.) der Anzahl der Leukozyten von 81400 
auf 8996 (10. 3.), und dann das andauernde Sinken der Anzahl bis niedriger 
als die Norm (3993). Gleichzeitig verkleinert sich wesentlich die Milz. Als 
nach einem Monat der Patient an einem Gesichtserysipel erkrankte, stieg die Anzahl 
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der Leukozyten von neuem auf 12600, um dann wieder, als das Erysipel verschwand, 
auf 3800 zu sinken. 

Das Sinken der Anzahl der Leukozyten niedriger als die Norm hat, wie es schoint, 
eine grosse Bedeutung. Man kann voraussetzen, dass solch eine Verringerung die 
Empfänglichkeit des Organismus für eine Infektion steigert. Meine Beobachtungen an 
Kranken, bei denen unter dem Einfluss der Röntgentherapie Leukopenie eintrat, 
bestätigen auch bis zu einem gewissen Grade diese Voraussetzung. So trat auch in 
meinem gegebenen Falle das Erysipel auf bald nach dem Sinken der Leukozyten bis 
unter die Norm. In einem Falle von Mycosis fungoides, welche die ganze 
Körperoberfläche einnahm, sank unter dem Einfluss der Röntgenbehandlung die Anzahl 
der Leukozyten auf 3000, und auch hier konnte ich eine grössere Empfänglichkeit 
der Haut für Infektion mit Eitererregern konstatieren. Natürlich können alle dieso 
Beobachtungen als Beweis meiner Voraussetzung nur deshalb angeführt werden, 
weil sie „post hoc“ gemacht wurden. Ob das auch „propter hoc“ wirklich ge¬ 
schieht, das müssen genau angestellte Versuche an Tieren entscheiden. Ferner, und 
das kann ich schon mit grösserer Sicherheit bestätigen, wirkt die Leukopenie, wie 
ersichtlich, nicht günstig auf den Allgemeinzustand des Organismus. So erreichte im 
gegebenen Falle das Körpergewicht, welches beim Eintritt in die Klinik 39,4 kg be¬ 
trug und beständig stieg, 49,6 kg (18. 2.). Die Anzahl der Leukozyten betrug damals 
81400, aber zugleich mit dem steilen Sinken der Leukozyten fällt auch das 
Körpergewicht. So fällt das Körpergewicht vom 22. 2. bis 14. 3., d. h. innerhalb 
drei Wochen, von 49,6 auf 47,5 kg., d. h. um 2,1 kg. Ich wählte absichtlich das 
Intervall bis zum 14. 3., d. h. vor dem der Patient an Erysipel erkrankt ist, um den 
Einfluss dieser Erkrankung auf das Sinken des Körpergewichtes auszuschliessen. Im 
weiteren hält das Sinken des Körpergewichts an und erreicht am 6. 5. 41 kg. Zu¬ 
gleich verschlimmerte sich das Allgemeinbefinden und der Appetit wurde schlechter. 
Weiter steigt das Körpergewicht wieder ein wenig (bis 42—43 kg). Der Zusammen¬ 
hang zwischen dem Sinken der Zahl der Leukozyten bis unter die Norm und dem Sinken 
des Körpergewichtes und ebenso auch die Verschlimmerung des Allgemeinbefindens 
wird auch durch die Versuche von Heinecke, Linser und Helber bestätigt. Diese 
Autoren bestrahlten Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen bis zum Sinken der Leuko¬ 
zyten niedriger als die Norm, wobei sie eine starke Abmagerung der Tiere und Ver¬ 
lust des Appetits beobachten konnten. Einer von den Fällen, die Lossen und 
Morawitz beschreiben, ist anscheinend auch infolge der sich entwickelnden Leuko¬ 
penie zugrunde gegangen. Die Erscheinungen, bei welchen der Kranke zugrunde ging, 
erinnern ganz an diejenigen, an welchen die Tiere bei den Versuchen von Heinecke, 
Linser und Helber zugrunde gingen: vollständiger Appetitverlust, Abmagerung, 
Durchfall. Die Zahl der Leukozyten bei diesen Kranken fiel mit einem Male von 
296000 auf 36000 und dann bis auf 750! Auf joden Fall muss man bei der 
Röntgenbehandlung der Leukämie bestrebt sein, die Zahl der Leuko¬ 
zyten nicht niedriger als die Norm werden zu lassen. Deswegen ist es 
am Schlüsse der Behandlung nötig, wenn die Anzahl der Leukozyten 
rasch zu sinken beginnt, zwischen die einzelnen Bestrahlungen 
längere Pausen einzuschalten und häufiger und sorgfältiger die 
Zählung der Leukozyten vorzunehmen. Beim Sinken der Anzahl der 
Leukozyten bedeutend niedriger als die Norm würde sich vielleicht 
.ein Versuch lohnen, auf künstlichem Wege eine Leukozytose zu 
be w irken. 

Fall IV. 

L. P., 18Jahre altes Mädchen. Trat in die Klinik des Herrn Prof. Smirnoff 
am 18. 3. 1910 ein. Angeblich wurde Pat. Ende 1909 krank. Sie begann abzumagern, 
starke Schwäche, Kopfschmerzen und Kopfschwindel zu fühlen. Der Leib begann 
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grösser zu werden. Die Menses traten mit dom 15. Jahre ein, waren immer regelmässig, 
hörten seit Dezember 1908 auf. 

Status: Zarte Konstitution, schlechte Ernährung. Haut und siohtbare Schleim¬ 
häute blassgelb. Muskulatur schlecht entwickelt. Der Leib wölbt sich stark vor wie 
bei einer Graviden. Die perkutorischen Grenzen des Herzens normal. Ueberall am Herzen 
ein systolisches Geräusch, besonders an der Pulmonalarterie. Puls Von schwacher 
Füllung, 86 in der Minute. An der rechten Lungenspitze: abgekürztes Atmen, hier ist 
Exspirium wahrzunehmen, die unteren Lungengrenzen verschieben sich wenig. 

Das Abdomen ist stark gespannt. Die Milzdämpfung beginnt an der 7. Rippe, 
den unteren Milzpol palpiert man unterhalb der Spina iliaca ant. sup., nach rechts 
reicht die Milz über die Linea alba 1 ). Die Milz ist sehr derb und auf Druck empfindlich 


Fig. 4. 



Nach der Behandlung war die Milz nicht zu palpieren. 

Die Lebergrenzen: die obere — 5. Rippe; die untere reicht nicht tiefer als der Rippen¬ 
bogen. Der Rand der Leber ist nicht zu palpieren. Blut am 13.3. Hb 60pCt., Leukozyten 
288000, Erythrozyten 2560000. Blut am 21. 3. Hb 47pCt., Erythrozyten 2048000, 
Leukozyten 308000. Körpergewicht 44,5 kg. Im Urin weder Eiweiss noch Zuoker. 
22. 3. Beginn der Röntgenbehandlung an der Milz. 

24.3. Leukozyten 277000 und zwar vielkernige neutrophile 37pCt., basophile 
l,7pCt., eosinophile 3,7pCt. Myelozyten: neutrophile 35pCt., basophile 2pCt., eosino¬ 
phile 0,6pCt. Myeloblasten 48pCt. Lymphozyten 0,5pCt. Normoblasten 0,5pCL* 
Puls 76. Keine Schmerzen. An der rechten Lungenspitze Dämpfung vorn und hinten. 
Unterhalb der rechten Klavikula feine feuchte Geräusche. Länge der Milz 33 cm. 

28. 3. Leukozyten 272000. Röntgentherapie an der Milz 5 x. Untersuchung 
des Augenhintergrundes: die Gefässnetze erweitert, die Venen leicht geschlängelt, die 

1) Siehe Figur 4. 
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Netzhaut um die Papille herum getrübt, die Gefässe der Chorioidea sind erweitert. 
Im linken Auge ist das alles deutlicher ausgeprägt als im rechten. 

29. 3. Temp. 37,6. Puls 96. 

31.3. Leukozyten 304000. Die Milzdämpfung beginnt am oberen Rande der 
8. Rippe in der Axillarlinie. An den Spitzen keine Geräusche wahrnehmbar. 

4. 4. Temp. 37,6. Leukozyten 219000: vielkernige neutrophile 46pCt., 
basophile l,7pCt., eosinophile 0,8pCt. Myelozyten: neutrophile 39pCt., basophile 
2,26pCt., eosinophile l,2pCt. Myeloblasten 9,9pCt. Lymphozyten 0,6pCt. Normo- 
blasten 0,6 pCt. 

5. 4. Röntgentherapie auf die Milz 5 x. 

8.4. Hb 47pCt. Erythrozyten 2850000. Leukozyten 320000: polymorphkernige 
neutrophile 46,5pCt., basophile 0,6pCt., eosinophile 0,48pCt. Myelozyten: neutro¬ 
phile 39pCt., basophile 3pCt., eosinophile 0,8pCt. Myeloblasten 7pCt. Lympho¬ 
zyten 1,3pCt. Normoblasten lpCt. Körpergewicht 46 kg. 

12. 4. Röntgentherapie: Bestrahlung der Unterschenkel 6—8 x. Milz 33 cm. 

13. 4. Leukozyten 235000: polymorphkernige neutrophile 48pCt., basophile 
l,3pCt., eosinophile 0,19pCt. Myelozyten: neutrophile 41pCt., basophile l,5pCt ; , 
eosinophile 0,57pCt. Myeloblasten 7,7 pCt. Lymphozyten 0,57pCt. Normoblasten 
0,77 pCt. 

14.4. Kopfschwindel; Schmerzen in der Milzgegend. Temp. 37,4. 

15. 4. Temp. 36,7. Körpergewicht 46 kg. 

19. 4. Leukozyten 350000: vielkernige neutrophile 50pCt., basophile l,2pCt., 
eosinophile OpCt. Myelozyten: neutrophile 37pCt., basophile 2,5pCt., eosinophile 
l,2pCt. Myeloblasten 5pCt. Lymphozyten l,8pCt. Normoblasten l,2pCt. 

21.4. An der Milz 5—6 x. 

22. 4. Körpergewicht 47 kg. 

25. 4. Leukozyten 205000: vielkernige neutrophile 54pCt., basophile 0,9pCt., 
eosinophile 0,3pCt. Myelozyten: neutrophile 39pCt., basophile 0,9pCt., eosinophile 
0,3pCt. Myeloblasten 3pCt. Lymphozyten 1,1 pCt. Normoblasten l,4pCt. 

26.4. Die Leber kann man nicht durchpalpieren. Es wird die Milz bestrahlt 5—6 x. 

28. 4. Leukozyten 220000: vielkernige neutrophile 50,8pCt., basophile 1,1 pCt., 
eosinophile OpCt. Myelozyten: neutrophile 40,8pCt., basophile l,4pCt., eosinophile 
0,3pCt. Myeloblasten 3pCt. Lymphozyten 1,1 pCt. Normoblasten 1.4pCt. 

29. 4. Körpergewicht 48 kg. Allgemeinbefinden gut. 

30. 4. Leukozyten 190000. 

1.5. Es werden die Unterschenkel bestrahlt 5 x. 

3. 5. Menstruation; starke Schmerzen im Leibe. 

4. 5. Allgemeinbefinden gut; geringe Schmerzen in der linken Seite. Länge der 
Milz 25 cm. 

5. 5. Es wird die Milz bestrahlt 5x. Leukozyten 180000. 

11.5. Die obere Milzgrenze ist der untere Rand der 7. Rippe. 

15. 5. Leukozyten 140000. 

18. 5. Klagt über Schmerzen in der Milzgegend. * 

23. 5. Leukozyten 125000. 

24. 5. Menses nicht zur Zeit. Körpergewicht 49,2 kg. 

1. G. Leukozyten 100000. Es werden die Unterschenkel bestrahlt 7—Sx. 

3. 6. Milz 24 cm. Menstruation. Es wird die Milz bestrahlt 8 10x. 

5. 6. Leukozyten 80000. 

8. 6. Leukozyten 70000. Es werden die Unterschenkel bestrahlt. 

11.6. Leukozyten 50000. Es wird das linke Schulterblatt bestrahlt Ox. 

15. 6. Es wird das rechte Schulterblatt bestrahlt Gx. 

17. 6. Leukozyten 32000 und zwar polymorphkernige neutrophile 77pCt., baso- 
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phile OpCt., eosinophile OpCt. Myelozyten: neutrophile 14pCt., basophile 5pCt., 
eosinophile OpCt. Myeloblasten 3pCt. Lymphozyten 5pCt., Normoblasten 0,5pCt. 

18. 6. Erythrozyten 4250000. Hämoglobin 89pCt. Es werden ? bestrahlte x. 

21. 6. Leukozyten 26000. Milzlänge 20cm. 

22. 6. Es wird die Milz bestrahlt 5x. 

26. 6. Milzlänge 19cm. 

1. 7. Linkes Schulterblatt bestrahlt 10 x. 

2. 7. Milz bestrahlt 8 x. Leukozyten 12000. Die Kranke fühlt sich ausge¬ 
zeichnet, hat guten Appetit, hat eine gute Gesichtsfarbe und macht den Eindruck 
eines ganz gesunden Menschen. Wird auf eigenen Wunsch hin aus der Klinik ent¬ 
lassen. Aber schon am 7. 7. tritt die Kranke wieder in die Klinik ein mit einer starken 
Uterusblutung und don Anzeichen einer starken Anämie. Ueberall am Herzen 
systolisches Geräusch. 



14. 7. Die Blutung dauert an, und es muss zur Tamponade der Vagina ge¬ 
schritten worden. Der Uterus ist klein, antefloktiert. Tcmp. 38,3. 

15. 7. Starke Schwäche, Kopfschwindel. Subkutane Injektion von Gelatine. 
Temp. abends 40. 

19. 7. Temp. morgens 38,5, abends 40. 

22. 7. Wird auf die Frauenabteilung verlegt. Gynäkologische Untersuchung 
ergibt: Aus der Vagina hängt ein Blutgerinnsel. Hymen intakt. Uterus klein. 
Douglas frei. Adcexe werden nichtdurchpalpiert. Diagnose: Endometritis haemorrhagica. 

23. 7. Durch den Tampon sickert blutige Flüssigkeit. Blut: Hb lOpCt. Erythro¬ 
zyten 1040000. Leukozyten 8900. 

27. 7. Durch die Zervix geht bequem eine Sonde hindurch. Uteruslänge 7 cm. 
Ins Cavum uteri wird Jod injiziert. 

30. 7. Abrasio ohne Narkose. Jodeinspritzung und Tamponade. 

4. 8. Wird auf die therapeutische Abteilung verlegt. Blutuntersuchung: Hämo¬ 
globin 25 pCt., Erythrozyten 1890000, Leukozyten 6400. Ausstrichpräparate des 
Blutes zeigt Poikilozytose in geringem Grade. Andere Veränderungen werden nicht 
wahrgenommen. Körpergewicht 46,5 kg. 


Difitized by Gougle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









Zur Behandlung der Leukämie mit Röntgenstrahlen. 


447 


21. 8. Hämoglobin 45pCt. Erythrozyten 3350000. Leukozyten 7954. 

24. 8. Körpergewicht 48,5 kg. 

30.8. Hämoglobin 50pCt. Erythrozyten 3400000. Leukozyten 10200. Die 
Milz wird palpiert. 

3. 9. Körpergewicht 50 kg. 

8. 9. Hämoglobin 60pCt. Erythrozyten 3400000. Leukozyten 9988. 

20. 9. Körgergewicht 52 kg. Leukozyten 7673. Die Milz wird nicht gefühlt. 
Die Kranke verlässt die Klinik in ziemlich gutem Zustande. 

I. 10. 1910. Die Kranke tritt wieder ein; klagt über starke Kopfschmerzen, 
Schwäche und Durchfall. Temp. 39,7, abends 40,4. An den Lungen nichts Be¬ 
sonderes, Herzgrenzen normal. Töne rein. Puls 100, dikrotisch. Die Milzgegend 
leicht schmerzhaft. Zunge belegt. Delirium. Im Urin kein Eiweiss. 

3.10. Temp. 39,2. Puls 112. Leib aufgetrieben. Delirium. Hämoglobin 85pCt. 
Erythrozyten 4530000. Leukozyten 3470. Am Abdomen einzelne Roseolen. Temperatur 
während der ganzen Zeit 39—40. Fast während der ganzen Zeit Besinnungslosigkeit. 

6. 10. Im Urin ca. V 2 pM. Eiweiss. 

II. 10. Eiweiss V 2 pM. 

12.10. Leukozyten 2873. Puls 130. Temp. 38,7. Positive Widalsche Reaktion. 

13. 10. Puls 140. Temp. 38. Der Leib aufgetrieben, schmerzhaft. Unter den 

Erscheinungen einer immer mehr eintretenden Herzschwäche starb die Kranke am 
18. 10. (Siehe Figur 5.) 

Sektionsprotokoll. Die Sektion führte Herr Dr. G. Schor am 19. 10. 1912 
aus. B. 28. Abt. 3—5. Bogen-Nr. 987. Klinische Diagnose: Typhus abdominalis. 
Mässiger Wuchs, schwache Entwicklung, gute Ernährung. Die serösen Höhlen 
normalen Aussehens. Beide Lungen im Umfang vergrössert, einzelne Partieen mit 
grauer Hepatisation, von deren Schnittoberlläche sich ein fadenziehender blutiger Eiter 
absondert. Die Herzmuskulatur welk, blass. Endokard und Aortenklappen normal. Die 
Leber ist derb, scharf, von gelber Farbe, hat scharfe Inzisionsränder, die Grenzen sind 
undeutlich. Die Milz ist derb, hat eine leicht verdünnte Kapsel und scharfe Inzisions¬ 
ränder. Die Pulpa ist hell, von kirschroter Farbe, lässt sich nicht abschaben. Die 
Trabekel sind deutlich. Die Rindenschicht der Nieren ist scharf, von gelber Farbe, dio 
Vv. stellatae sind erweitert. Die Pyramiden hyperämisch. Auf der Schleimhaut des 
unteren Abschnittes des Dünndarmes und des oberen des Dickdarmes sind einzelne 
typhöse Geschwüre, stellenweise mit reinem Grunde. Die Schleimhaut der Därme blut¬ 
rot, angeschwollen, stellenweise mit Extravasaten. Die Harnblase und die Gebärmutter 
mit den Adnexen zeigen keine besonderen Veränderungen. Das Knochenmark des 
rechten Hüftbeins ist von gelbroter Farbe. 

Masse der Organe: 

Herz 9 1 / 2 X10X6 cm * 

Leber 25 X17 X 14,9 cm. 

Milz 18X8 1 / 2 X5cm. 

Rechte Niere 12y 2 X5 1 / 2 X 4 cm. 

Linke Niere 13X7X4 1 / 2 cm. 

Aorta 5 3 / 4 . 

Art. pulmonalis 7 cm. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Ileo- et Colotyphus. Pneumonia 
fibrinosa (hepatisatio grisea). Degeneratio parenchymatosa musculi cordis, liepatis et 
renum. Hyperplasia chronica et Hyperaemia lienis. Hyperplasia typhosa giand. 
mesenter. Ulcera typhosa intestini ilei et coli. Hyperplasia acuta medullae ossiuni. 

Dank der Liebenswürdigkeit dos Herrn Dr. Schor, der mir das nötige Material 
überliess, hatte ich die Möglichkeit, auch eine histologische Untersuchung der blut¬ 
bildenden Organe vorzunehmen. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 5 u. C. oq 
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Mikroskopische Untersuchung: Es wurden untersucht die Milz, dieLymph- 
drüsen und das Knochenmark. 

Die Milz (Fig. 6): Die Kapsel ist verdickt, besteht aus hyalinisiertem fibrillärem, 
zellarmem Bindegewebe. Die Trabekel sind deutlich verdickt und arm an Zell¬ 
elementen. Normale Malpighische Körperchen sind fast gar nicht sichtbar. An ihrer 
Stelle sieht man Gefässe normalen Aussehens ohne Zeichen von Sklerose, umgeben 
von deutlich veränderten Follikeln; die letzteren stellen ein Netz von hyalinisiertem 
fibrösem Gewebe dar, zerstreut sind Lymphozyten in geringer Menge. Die Pulpa ist 
blutreich. Die Menge der zelligen Elemente nicht besonders gross. 


Sklerosierte 

Follikel 


Fig. 6. 


Verdickte Trabekol 



Mikroskopisches Präparat aus der Milz (Fall IV). 

Die Lymphdrüsen: Ganz abwesend sind die Keimzentren. Die Sinus sind 
angefüllt mit degenerierten Endothelzellen und einer geringen Menge von weissen 
Körperchen. Im allgemeinen auffallend ist die Entwicklung des Bindegewebes und 
einer adenoiden Atrophie. Das Knochenmark hat den Charakter von Fett, gemischt 
mit Lymphe; eine besondere Abweichung konnte in ihm nicht wahrgenommen werden. 

Ueberschauen wir nochmals diesen interessantesten aller von mir 
behandelten Fälle, so muss ich bemerken, dass er, was die schweren 
klinischen Erscheinungen anbelangt, durchaus nicht nachstcht den oben 
erwähnten Fällen von myelogener Leukämie. Die Krankheit progressierte, 
da, ungeachtet des klinischen Regimes, die Blutzusammensetzung bis zur 
Röntgenbehandlung sich bedeutend verschlimmerte. Der weitere Verlauf 
der Krankheit stellt sich unter dem Einfluss der Röntgentherapie als ein 
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typischer dar. Nach einer Reihe von Schwankungen beginnt die Anzahl 
der Leukozyten schnell zu sinken und erreicht die Norm. 

Die pathologischen Formen der Leukozyten geben den polymorph¬ 
kernigen und Lymphozyten nach. Leider wurde beim ersten Austritt der 
Kranken aus der Klinik, als die Anzahl der Leukozyten fast normal 
war, keine Untersuchung auf den Prozentgehalt der normalen und patho¬ 
logischen Formen vorgenommen. Dafür aber wurden, als die Kranke 
von neuem eintrat und an Typhus erkrankte, in den Ausstrichpräparaten 
keine pathologischen Formen von Leukozyten gefunden. Parallel mit 
dem Sinken der Zahl der Leukozyten wächst deutlich die Anzahl der 
Erythrozyten an (von 2048000 auf 450000) und die Menge des Hämo¬ 
globins (von 47 pCt. auf 87 pCt.). Die ungeheuer grosse Milz verkleinert 
sich derart, dass sie nicht mehr palpabel ist. Das Körpergewicht erhebt 
sich von 46 auf 49 kg. Der Appetit und das Allgemeinbefinden werden 
vorzüglich. Die Menses, welche unter dem Einfluss der Krankheit während 
einer längeren Zeit zessierten, traten wieder mit der Besserung des Ali- 
gemcinzustandes ein. Aber sie waren nicht normal, schmerzhaft und 
wiederholten sich in kurzen Intervallen. Die Kranke verlässt gebessert 
die Klinik, doch schon nach einigen Tagen tritt sic wieder ein mit einer 
starken Uterusblutung, welche sich lange durch kein Mittel beseitigen 
lässt und erst aufhört nach einer Abrasio, wodurch die Kranke eine hoch¬ 
gradige Anämie bekam (lOpCt. Hb. und gegen 1000000 Erythrozyten!). 
Wie erklärt sich diese Blutung? Allem Anschein nach ist das keine 
Diathese, zu welcher die an Leukämie Erkrankten so geneigt sind, und* 
welche bei fast allen meinen Kranken beobachtet wurde. Gerade auf der 
Höhe der Krankheit wurden im gegebenen Falle kein Nasenbluten noch 
andere Blutungen beobachtet. Deshalb ist die Voraussetzung nicht wahr¬ 
scheinlich, dass solch eine Blutung gerade dann auftrat, als die Krank¬ 
heit klinisch ganz geheilt war. Ganz ausgeschlossen ist die Möglichkeit 
eines Abortes (Hymen intactus). Kann die Blutung die Folge einer 
Röntgenbehandlung sein? Unter gewissen Bedingungen können die Rönt- 
gcnstrahlen bei ihrer Einwirkung auf die Ovarien eine starke Utcrus- 
blutung bewirken, das unterliegt keinem Zweifel. Davon konnte ich mich 
überzeugen bei der Behandlung der Myome und der Uterusblutungen mit 
Röntgenstrahlen. Auch in der Literatur finden sich solche Fälle vor. 
Solch eine Verstärkung der Blutung kann man bisweilen im Beginn der 
Behandlung beobachten, besonders bei verhältnismässig jungen Frauen, 
zu einer Zeit, wo die Röntgcnstrahlen nur eine Hyperämie der Ovarien 
bewirken konnten und noch keine atrophischen Veränderungen. Bei der 
Behandlung unserer Kranken behielt ich das im Auge und schützte daher 
die Gegend der Ovarien sorgfältig durch Bedecken mit der Blcischiirzc 
Und doch lässt sich die Möglichkeit nicht ausschliessen, dass bei der 
Bestrahlung der Milzgegend die schrägen Strahlen bis an die Ovarien 
heranreiehen und so die Ursache der Blutung werden konnten. Natürlich 
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konnte die vorangegangene Amenorrhoe und die schwere Erkrankung 
ihrerseits krankhafte Veränderungen der Ovarien und des Endometriums 
des Uterus bewirken. 

Besonders interessant ist hier, dass die Kranke sehr leicht mit den 
Folgen einer so schweren Blutung fertig wurde, dass ihre blutbildenden 
Organe im gegebenen Falle ganz wie normale reagierten, indem sie in 
kurzer Zeit den Hämoglobingehalt und die Anzahl der Erythrozyten bis 
zu einem höheren Niveau brachten, als das bis zur Blutung der Fall war. 
Was die Leukozyten anbelangt, so reagierte auch in dieser Hinsicht der 
Organismus der Kranken wie bei einem Menschen mit normalen blutbil¬ 
denden Organen, indem nach der Blutung eine Leukozytose eintrat, die 
mit der Wiederherstellung des normalen Blutgehaltes sank und die 
Anzahl der Leukozyten wieder zur Norm gelangte. Solch eine Leuko¬ 
zytose beobachtete ich auch im 3. Falle, wo die Kranke an Erysipel 
erkrankte. Die Kranke verliess, nachdem sie sich von der Blutung 
erholt hatte, die Klinik, trat aber bald wieder ein, an Typhus erkrankend. 
Wenn wir die Frage beiseite lassen, gab die überstandene Krankheit eine 
Prädisposition zur Infektion an Typhus ab, so kann man nur konstatieren, 
dass die Erscheinungen beim Typhus auf eine sehr schwere Intoxikation 
des Organismus hinwiesen. (Die Kranke war fast die ganze Zeit be¬ 
sinnungslos). Der Tod erfolgte an Herzschwäche und die Sektion ergab 
eine Degeneration des Herzmuskels, der Nieren und der anderen paren¬ 
chymatösen Organe. Während der Krankheit wurde eine bedeutende 
Leukopenie (2873 Leukozyten) konstatiert. Es unterliegt natürlich keinem 
Zweifel, dass die Leukämie eine gewisse Rolle gespielt hat, indem sie 
die Kräfte des Organismus schwächte, die nötig waren zum Kampfe mit 
der Infektion. Die Sektion ergab ausser den oben erwähnten, für den 
Abdominaltyphus charakteristische Veränderungen. 

Irgendwelche Veränderungen, charakteristisch für Leukämie, wurden 
bei der Sektion nicht konstatiert. Man kann nur hinweisen auf grössere 
Masse der Milz als sonst beim Typhus. Die Verdickung ihrer Kapsel, 
die nicht sich abschaben lassende Pulpa und das mikroskopische Bild 
weisen darauf hin, dass wir es mit einer chronischen Vergrösserung der 
Milz auf Rechnung der Bindegewebsneubildung zu tun haben. Arbeiten 
über pathologische Anatomie der blutbildenden Organe bei Kranken, ver¬ 
storben an Leukämie und bis dahin mit Röntgenstrahlen behandelt, gibt 
es sehr wenige. So veröffentlichte Lossen und Morawitz im Jahre 1905 
die Resultate der Sektion und mikroskopischen Untersuchung der Organe 
eines an Leukämie verstorbenen und mit Röntgenstrahlen behandelten 
Kranken. Im Jahre 1911 erschien eine sehr ausführliche Arbeit von 
Ziegler, wo eine Reihe ähnlicher Untersuchungen angeführt sind. Vor 
einigen Monaten beschrieb auch Lucci belli einen Fall. Aber in all diesen 
Fällen handelt es sich um Kranke, welche an Leukämie zu Grunde 
gingen mit Ausnahme des Falles von Lossen und Morawitz. In all diesen 
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Fällen wurde vor dem Tode ein für Leukämie klinisch charakteristisches 
Bild konstatiert, was auch durch pathologisch-anatomische Untersuchungen 
bestätigt wurde, aber zugleich mit der myelogenen Hyperplasie der 
Organe stellt Ziegler eine Entwicklung von Bindegewebe um die Gefässe 
fest, der atrophierten Malpighischen Körperchen der Milz, was man der 
Wirkung der Röntgenstrahlen zuschreiben kann. Was den Fall von 
Lossen und Morawitz anbetrifft, den ich oben erwähnte, und bei dem 
sich vor dem Tode eine Leukopenie entwickelte, so konnten die Autoren 
hier eine Aplasie der blutbildenden Organe feststellcn, eine Verarmung 
der Milzpulpa an zelligcn Elementen. Malpighische Körperchen, weder 
normale noch veränderte, konnten sie nicht konstatieren. (!) Inselchen 
von festem fibrösem Gewebe, welche sie in mikroskopischen Schnitten 
fanden, sind sie geneigt für Tuberkel anzunehmen nur darauf hin, 
dass beim Kranken ein alter tuberkulöser Herd in den Lungenspitzen 
vorhanden war. In unserem Falle, welcher sich von allen be¬ 
schriebenen Fällen dadurch auszeichnet, dass die Kranke an Typhus 
starb, nachdem die Leukämie vollständig klinisch geheilt war, kann 
man, wie es mir scheint, die Entwicklung des Bindegewebes in der 
Milz, besonders die Veränderung der Malpighischen Körperchen in Be¬ 
ziehung bringen zur Behandlung mit Röntgenstrahlen. Solche Verände¬ 
rungen trifft man gewöhnlich nicht in der Milz eines an Leukämie 
Verstorbenen und nicht mit Röntgenstrahlen Behandelten. Die Versuche 
zeigen, dass die Röntgenstrahlen vor allem auf die lymphoiden Elemente 
der Malpighischen Körperchen der Milz wirken: die Lymphozyten ver¬ 
schwinden. Zwar spricht Heinecke nicht von der Bildung fibrösen Binde¬ 
gewebes um die Gefässe der Malpighischen Körperchen; jedoch darf man 
nicht vergessen, dass Hein ecke seine Tiere sehr bald nach der Bestrah¬ 
lung tötete, sodass das Bindegewebe an Stelle der untergegangenen 
zelligen Elemente noch nicht Zeit hatte sich zu bilden. 

Zum Schluss erlaube ich mir noch ein wenig die Frage zu erörtern, 
in welcher Weise die Röntgenstrahlen bei der Leukämie wirken, indem sie 
eine so deutliche Besserung der Krankheit bewirken. Senn, der seine erste 
Mitteilung von der Behandlung der Leukämie mit Röntgenstrahlcn machte, 
versuchte es auch zugleich eine Erklärung zu geben für ihre so wunder¬ 
bare Wirkung auf diese Krankheit; er sah die Wirkung der Strahlen in 
ihren bakteriziden Eigenschaften; zu dieser Meinung neigte auch Lcvy- 
Dorn. Und doch wie verlockend auch diese Theorie sein mag, gegen¬ 
wärtig wird sie wohl kaum Anhänger finden. Von bakterientülenden 
Eigenschaften der Röntgenstrahlcn zu sprechen, wo noch keine Anhalts¬ 
punkte für einen infektiösen Charakter dieser Krankheit vorhanden sind, 
ist nicht wengicr als gewagt. Ausserdem führten die Untersuchungen 
über die baktcrientötenden Eigenschaften der Röntgenstrahlcn zu ganz 
negativen Resultaten. Eine ganze Reihe solcher Untersuchungen, wo die 
Wirkung der Röntgenstrahlcn auf Bakterien und Protozoen ausser- und 
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innerhalb des tierischen Organismus aufgeklärt wird, findet man im Archiv 
für Elcktrologie von Jastran. Hans Günther, der im Jahre 1905 die 
Wirkung der Röntgenstrahlen auf Protozoen untersuchte, kam ebenfalls 
zu negativen Resultaten. Ebensolche Resultate erzielten bei ihren Unter¬ 
suchungen Bordier und Horand. Ich stellte Versuche zur Aufklärung 
des Einflusses der Röntgenstrahlen auf die Erreger des Rhinoskleroras an 
und konnte keine irgendwie nachweisbaren bakterientötenden Eigen¬ 
schaften feststellen. In den Jahren 1903 und 1904 veröffentlichte, wie 
schon erwähnt, Heinecke seine Untersuchungen der blutbildenden Organe 
der Tiere, welche der Behandlung mit Röntgenstrahlen unterworfen wurden. 
Die Versuche Heineckes zeigten, dass unter dem Einfluss der Röntgcn- 
strahlen vor allem die lymphoiden Elemente der Malpighischen Körper¬ 
chen der Milz verschwinden und dann gehen auch die zelligen Elemente 
der Milzpulpa zu Grunde- Die Untersuchungen von Grawitz, Joachim- 
Kurpjuweit, Krause, Ziegler u. a. bestätigten die Resultate von 
Heinecke und stellten fest, dass ähnliche Veränderungen wie in der 
Milz auch in den Lymphdrüsen und im Rückenmark vor sich gehen. 
Ausserdem wurde von diesen Autoren auch die stark zerstörende Eigen¬ 
schaft der Röntgcnstrahlen auf die weissen Blutkörperchen, besonders 
die Lymphozyten des zirkulierenden Blutes, festgcstellt. Linser und 
Ilelber, nach ihnen auch Curschmann und Gaupp übertragen den 
Schwerpunkt der Röntgenstrahlen aufs zirkulierende Blut. Sie glauben, 
dass zuerst eine gewisse Menge der weissen Blutzellen zerstört wird, 
welche Leukotoxin freimachen, das zerstörend auf die anderen Leukozyten 
wirkt. Zum Beweise ihrer Theorie führen sie an, dass das Blutserum 
von bestrahlten Tieren, welches in die Vene eines anderen Tieres einge¬ 
führt wird, ein starkes Sinken der Anzahl der Leukozyten bewirkt. Doch 
verneinen andere Autoren wie Klingenbergor, Zeppritz und Krause die 
Bildung von Leukotoxin. Auf Grund der erhaltenen Versuche könnte es 
scheinen, dass man die Wirkung der Röntgenstrahlen bei Leukämie so 
erklären könnte, dass die Strahlen zunächst auf die weissen Blutzellen 
des zirkulierenden Blutes wirken und dann bei längerdauernder und in¬ 
tensiverer Bestrahlung auch das lymphoide Gewebe der blutbildenden 
Organe angegriffen wird. Damit lassen sich auch leicht die Kurven der 
Leukozytose bei der Röntgentherapie der Leukämie erklären. Zunächst 
wird eine gewisse Menge der Leukozyten des zirkulierenden Blutes zer¬ 
stört und die Kurve zeigt ein Sinken an, aber die blutbildenden Organe 
sind noch nicht betroffen, wohl aber eher gereizt durch die Wirkung der 
Röntgenstrahlen. (Als Analogie: die ungenügende Wirkung der Röntgen- 
strahlen auf die Ovarien bewirkt nicht Atrophie, sondern Hyperämie der¬ 
selben). Sic bringen es im Blutkreislauf zu einer noch grösseren Menge 
von Leukozyten und die Kurve steigt von neuem an, und cs wird sogar 
noch eine bedeutendere Höhe erreicht, als wie zum Beginn der Behand¬ 
lung. Solch ein Schwanken der Kurven dauert bis zu der Zeit an, bis 
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die Röntgenstrahlen eine Atrophie des proliferierenden Gewebes der blut¬ 
bildenden Organe bewirken und letztere nicht mehr im Stande sind, den 
Verlust, den die Leukozyten des zirkulierenden Blutes unter dem Einfluss 
der Röntgenstrahlen erlitten, zu ersetzen. Solch eine typische Kurve 
beobachten wir in allen meinen Fällen: nach einigem Schwanken beginnt 
die Zahl der Leukozyten ununterbrochen zu sinken. Eine solche Theorie 
könnte ganz gnt die Wirkung der Röntgenstrahlen erklären, wenn nicht 
ein Umstand da wäre, welcher sie ungenügend macht. Nämlich die Ver¬ 
änderungen, welche in den blutbildenden Organen unter dem Einfluss 
der Röntgentherapie beobachtet werden, gehen nicht nur an den Stellen 
vor sich, welche unmittelbar der Bestrahlung ausgesetzt werden, sondern 
auch an entfernteren Stellen. So verkleinern sich die Lyraphdrüscn, 
welche der Bestrahlung nicht ausgesetzt wurden, so verändert sich das 
Knochenmark, welches nicht bestrahlt wurde (wie auch in unserem 
4. Falle, in dem das Knochenmark des Femurs, welches nicht der 
Bestrahlung ausgesetzt wurde, untersucht wurde). Dieser Umstand zwingt 
die obenerwähnte Theorie durch Einführung noch eines Faktors zu er¬ 
gänzen. Ist dieser — Leukotoxin — wie Linser und Helber behaupten, 
oder ein leukolytisches Ferment, wie Krause glaubt, oder irgend ein 
anderer chemischer Körper, wie Cholin, was Grawitz voraussetzt, welcher 
hemmend wirkt auf das sich bildende proliferierende Gewebe der blut¬ 
bildenden Organe, das lässt sich mit Bestimmtheit vorläufig nicht sagen. 
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1) Ich unterlasse die kasuistische Literatur und führe nur diejenigen Arbeiten 
an, welche besondere Interessen haben und auch solche, welche ausführliche Literatur¬ 
zusammenstellungen haben. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


454 M. NEMENOW, Zar Behandlung der Leukämie mit Röntgenstrahlen. 

21. Krause und Ziegler, Fortsohr. a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen. 1906—1907. Bd.X. 

— 22. Golubinin, Münch, med. Wochenschr. 1906. Nr. 3. — 23. Finne, lieber 
Behandlung der Leukämie mit Röntgenstrahlen. Diss.-Schrift. St. Petersburg 1907. 

— 24.P.Krause, Verhandl. d. III. Röntgenkongr. Berlin 1907. — 25. Pietschmann, 
Die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die Leukämie. Uebersicht über die bisher 
publizierten Fälle usw. Diss. Marburg 1907. — 26. Lins er, Med. Klinik. 1908. Nr. 5. 

— 27. Richter und Gerholz, Berl. klin. Wochenschr. 1908. Nr. 13. — 28. Günther, 
Zeitschr. f. Elektrol. u. Röntgenheilkde. 1909. Bd. 94. H. 3—4. — 29. Nemenow, 
Russki Wratsch, 1910. Nr. 50 u. 51. — 30. Günther, Niederrhein. Gesellsch. f. 
Natur- u. Heilkde. zu Bonn. Sitzg. 21. 2. 1910. — 31. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72. 
H. 1 u. 2. — 32. Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. 1911. — 33. Nemenow, 
Russki Wratsch. 1911. Nr. 26. — 34. Lucibelli, Fortschr. auf d. Geb. der Röntgen¬ 
strahlen. Bd. 17. H. 1.— 35. Keymling, Zeitschr. f. Röntgenkde. u. Radiumforschg. 
1911. H. 8, 9, 10, 11 und 12. 
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XXVII. 

Aus der medizinischen Klinik zu Basel (Direktor: Prof. R. Stähclin). 

Zwei tödlich verlaufene Fälle von Pilzvergiftung mit 
Milchsäure und Vermehrung der Aminosäuren im Urin. 

Von 

Dr. Walter Frey, Königsberg i. Pr. 


I. 

Das ganze Studium der Pilzvergiftungen liegt noch sehr im Dunkeln. 
Die Literatur ist zwar recht gross; eine eingehendere Verwertung des 
Materials konnte aber nur in den wenigsten Fällen durchgeführt werden. 
So steht man heute so ziemlich auf derselben Stufe wie vor etwa 30 Jahren — 
ich erinnere an die interessanten Mitteilungen von Sahli 1 ) aus dem Jahr 
1885 über Amanita phalloides —, man ist ganz gut orientiert über das 
klinische Bild bei der Vergiftung mit den einzelnen Pilzen, spärlicher 
sind die Angaben über Sektionsbefunde und auch wenig Sicheres weiss 
man über die Art des wirksamen Toxins. 

Die ältere Literatur findet sich sehr vollständig in Koberts Hand¬ 
buch der Toxikologie, eine kurze Uebersicht vor allem der klinischen 
Erscheinungen bei Richardicre in dem Traite de Medecinc von Charcot 
und Bouchard, sowie eine sehr eingehende Beschreibung namentlich 
der Vergiftung mit Fliegenschwamm und Amanita phalloides in Ziemssens 
spezieller Pathologie und Therapie (v. Boeck, Bd. XV). Von älteren 
grösseren Werken nennen wir noch die „Vergiftungen“ von Jaksch 2 ). 

Die letzten 10 Jahre haben auch eine ziemlich grosse Zahl von 
Publikationen gebracht über diesen Gegenstand. Die Mitteilungen von 
Hockauf 3 ), Stöcker 4 ), Klinger 5 ), Schäfer 6 ), Plowright 7 ) und auch 

1) Studer, Sahli und Schäror, Mitteil, der naturforsch. Gesellsch. Bern 
1884-85. 77. 

2) Jacksch, Vergiftungen. Nothnagels Spez. Pathol. u. Thor. Bd. 1. 

3) Hockauf, Eine angebliche Lorchelvergiftung. Wiener klin. Wochenschr. 
1905. 1058. 

4) Stöcker, Eine Bolladonnavergiftung. Korrosp.-Bl. f. Schweizer Acrzte. 
1905. 35. 107. 

5) Klinger, Ucbor Pilzvergiftungen. Wiener klinische Rundschau. 1900. O.'iG. 

6) Schäfer, Akute Vergiftungen. Korresp.-Bl. d. Wiirtemb. Landesvcrcins. 
1909. 79. 882. 

7) Plowright, Poisoning by fungi. Brit. med. Journ. 1905. 541. 
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von Erben 1 ) müssen wir hier übergehen, weil sie nichts wesentlich 
Neues zu Tage förderten. Sehr wichtig waren aber die Untersuchungen 
von Harmssen 2 ) über das verschiedene Verhalten des künstlichen 
Muskarins von Schmiedeberg und der Vergiftung mit dem Fliegen¬ 
pilz selbst, auch deshalb weil durch die Beweisführung von Harmssen 
die Richtigkeit der Verwendung von Atropin nls Gegengift doch sehr 
fraglich geworden ist. Eine sehr hübsche Zusammenstellung mit vielen 
eigenen experimentellen Versuchen gibt sodann die Dissertation von 
Haffringue 3 ) und auch die Studie über Pilzvergiftung von Maass 4 ). 
Ford 5 ) berichtet über Vergiftung mit Fliegenpilzen und wendet sich in 
einer weiteren Arbeit 6 ) gegen die Meinung von Kobert, dass Phallin 
das toxische Prinzip von Amanita phalloides sei. Phallin wird zerstört 
durch Erwärmen auf 20°, wässerige Extrakte von Amanita phalloides, auf 
70° und 80° erhitzt, waren aber noch hoch toxisch. Phallin ist ein 
exquisites Blutgift; nun ist Amanita citrina eine ausserordentlich giftige 
Varietät von Amanita phalloides, macht aber keine Hämolyse. Man muss 
also annehmen, dass das Phallin von Kobert bei der Vergiftung mit 
dem Knollenblätterschwamm höchstens eine untergeordnete Rolle spiele. 
Polstorff 7 ) berichtet über den Gehalt einiger essbarer Pilze an Cholin. 

II. 

Die Untersuchungen über Muskarin und Phallin haben den Erfolg 
gehabt, dass sie die Resultate und Theorien älterer Forscher als unrichtig 
darzutun vermochten. Sonst sind keine wesentlichen Fortschritte zu 
verzeichnen. 

Wir erlauben uns nun die Mitteilung von 2 Fällen, die auf der 
Klinik beobachtet werden konnten und hoffen damit, die vorhandenen 
Kenntnisse etwas zu erweitern. 

Anamnese. Die beiden Knaben Vittorio und Donato Cornacchia kauften 
Sonntag, den 22. 10. 1911 in Abwesenheit des Vaters Pilzo von einem alten Hausierer 
und machten sich mittags daraus eine Art Suppe durch Aufkochen der Pilze mit 
Wasser in einer Emailpfanne. Der Vater kam bald nach Hause, ass ebenfalls von der 
dargebotenen Speise, aber nur wenig, weil sie ihm nicht schmeckte; die beiden 
Knaben scheinen nach Angabe des Vaters recht viel zu sich genommen zu haben. 
Alle gingen, ohne irgendwelche Beschwerden zu verspüren, zu Bett. Am nächsten 

1) Erben, Pilzgifte. Handb. d. ärztl. Sachverst.-Tätigkeit. 1910. Vll. 709. 

2) Harmssen, Zur Toxikologie des Fliegenschwamms. Archiv f. experim. 
Pathologie. 1903. 50. 3<>l. 

3) Haffringue, Recherches experim. sur les principes tox. des Champignons. 
These. Paris. 1904. 

4) Maass, lieber Pilzvergiftungen. Berliner klin. Wochenschr. 1905. 814. 

5) Ford, A consideration of the poisotis of Aman, phall. Brit. med. Journ. 
1900. 1541. 

(>) Ford, A clinical study of musbroom intoxication. Johns Hopkins Hosp. 
Bull. 1907. April. 123. 

7i Polstorff, l'eber den Gehalt einiger essbaren Pilze an Cholin. Zit. nach 
Maly. 1910. 39. 6*3. 
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Morgen will sich der Vater etwas matt gefühlt haben, hatte leichte Kopfschmerzen, 
die Knaben waren völlig wohl. 

Die 2 Brüder assen hierauf nochmals von dem aufgehobenen Pilzgericht. Vier 
Stunden nach dieser zweiten Mahlzeit wurde es erst dem 12jährigen Vittorio übel 
unter mehrmaligem Erbrechen. Dann abends, etwa 9 Stunden nach der letzten Ein¬ 
nahme der Pilze, auch dem 14jährigen Donato und dem Vater. Die Nacht verlief 
ziemlich gut, nur hatten alle 3 öfters diarrhoischen Stuhlgang. 

Am Dienstag Morgen gingen die Knaben noch zur Schule, am Abend setzten Er¬ 
brechen, Durchfälle aber wieder mit grosser Heftigkeit ein zusammen mit starken Leib¬ 
schmerzen und allgemeiner Mattigkeit. Alle 3, auch der Vater, legten sich krankzuBett. 

Von diesem Zeitpunkt an bis Mittwoch abends weiss man nichts Sicheres über 
den Zustand der Kranken. Der Vater, von dem die Angaben hauptsächlich stammen, 
erzählt, wie die Knaben unter starken Schmerzen und unaufhörlichem Erbrechen da- 
gelegon hätten; er selbst sei äusserst matt gewesen, hätte auch gebrochen und wäre 
selbst nicht imstande gewesen, seinen Kindern zu helfen oder fremde Hilfe herbeizu¬ 
rufen. In diesem schweren Zustand fand sie die Mutter, als sie Mittwoch nachts heim¬ 
kam. In der Wohnung seien die Spuren von Erbrochenem überall verstreut gewesen. 
Am nächsten Morgen holte sie einen Arzt, der die beiden Knaben sogleich der Klinik 
überwies. Der Vater hatte sich schon wieder erholt und zeigte ausser Kopfschmerzen 
keine krankhaften Erscheinungen mehr. 

Status vom 26. 10. morgens 10 Uhr. (Donnerstag.) 

1. Vittorio, 12jährig. Schwerkranker Knabe von mässigem Ernährungszustand. 
Sensorium etwas benommen, reagiert aber auf Anrede, scheintLeibschmerzen zu haben, 
stöhnt und verlangt nach Wasser. Haut im Gesicht sehr blass, etwas gelblich ver¬ 
färbt, Lippen leicht zyanotisch. Der übrige Körper blass, von bräunlicher Farbe, 
kühl und trocken. Temp. 35,8°. Atmung nicht beschleunigt, oberflächlich. Puls 
regelmässig, von sehr geringer Füllung und Spannung, 90. 

Kopf: Konjunktiven von normaler Farbe. Skleren schwach, aber deutlich 
ikterisch. Pupillen reagieren prompt, gleichweit. Zunge ziemlich feucht, ohne Belag. 
Mundschleimhaut ohne Besonderheiten. Tonsillen, Rachen, Gaumen ebenso. 

Hals: Beiderseits kleine indolente Drüsen unter dem Kieferwinkei und hinter 
dem Sternokleidomastoideus. Gefässe nicht sichtbar. Thyreoidea nicht vergrössert. 

Thorax: Gut gebaut, symmetrisch. Lungen, normale Grenzen, vesikuläres Atmen 
ohne Nebengeräusche, keine Dämpfung. Herz, normale Dämpfungsgrenzen, Töne rein, 
ziemlich kräftig, von normaler Akzentuierung. Spitzenstoss nicht fühlbar. 

Abdomen: Weich, aufgetrieben, diffus empfindlich, Schall überall laut tym- 
panitisch. Kollern. Kein Aszites. Leberdämpfung in Mammillarlinie 2 Finger unter 
dem Rippenbogen, in Medianlinie Mitte Nabel-Proc. ensiformis. Rand nicht deutlich 
palpabel. Milzdämpfung am Rippenbogen, nicht palpabel. Inguinaldrüsen nicht ver¬ 
grössert. 

Extremitäten kühl, Füsse und Hände etwas zyanotisch. Kein Oedem. Kein 
Exanthem. 

Rellexe: Patellar- und Kremasterreflexe vorhanden. Kein Babinski. Kein 
Fussklonus. 

Urin sauer, hellgelb, spez. Gewicht 1020. Albumen: opaleszierend bei der Koch¬ 
probe. Zucker negativ. Indikan negativ. Urobilin negativ. Bilirubin negativ. Sedi¬ 
ment: zahlreiche verfettete und epitheliale Zylinder. 

Stuhl grauweiss, breiartig. Mikroskopisch: Fettsäurenadeln, wenig Leukozyten, 
Epithelion, keine Muskelfasern. Keine Pilzreste. Eier von Trichocephalus dispar. 
Chemisch: GallenfarbstolT negativ, Blut positiv. 

Blut: Rote Blutkörperchen 4 368000, weisse Blutkürperchon *23500: Hämo¬ 
globin 69pCt. Sahli. Frisches Präparat: normale Farbe und Form der roten 
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Blutkörperchen. Gute Geldrollenbildung. Gefärbtes Präparat: polynukleäre Leuko¬ 
zytose, einkernige Elemente prozentisch vermindert. Serum: Agglutination Typhus, 
Paratyphus, Coli negativ. 

Augenhintergrund normal. 

2. Donato, 14jährig. Schwerkranker Knabe, benommen, reagiert auf Aufforde¬ 
rungen kaum. Guter Ernährungszustand. Haut trocken, von anscheinend normaler 
Temperatur, im Gesicht leicht zyanotisch, am übrigen Körper blass, von bräunlicher 
Färbung. Hände bläulich, kühl. Kein Ikterus. Temp. 36,5°. Puls regelmässig, 90, 
von sehr geringer Füllung und minimaler Spannung. Atmung ruhig, stöhnend, ober¬ 
flächlich. 

Kopf: Konjunktiven blutreich. Pupillen mittelweit, reagieren gut, auf beiden 
Seiten gleich. Zunge trocken, bräunlich belogt. Lippen zyanotisch. Mundschleim¬ 
haut, Rachen, Gaumen, Tonsillen ohne Besonderheiten. Keine Nackensteifigkeit. 

Hals: Keine Drüsen. Thyreoidea nicht vorgrössert. Gefässe o. B. 

Thorax symmetrisch. Herz normale Dämpfungsgrenzen. Töne rein, über der 
Mitralis Vorschlag. Spitzenstoss 1 Finger einwärts der Mammillarlinie. Lungen: 
Keine Dämpfung, vesikuläres Atmen, keine Nebengeräusche. Normale Grenzen. 

Abdomen etwas eingezogen, leicht gespannt, scheint diffus schmerzhaft. Schall 
tympanitisch. Leber: Dämpfung in Mammillarlinie am Rippenbogen, nicht palpabel. 
Milz: Dämpfung am Rippenbogen, nicht palpabel. 

Extremitäten kühl, sonst o. B. Kein Oedem. 

Reflexe: Patellarrefiexe vorhanden, kein Babinski, kein Fussklonus. Bauch¬ 
deckenreflex nicht auszulösen. 

Urin: Spez. Gew. 1022, dunkel, trübe. Albumen stark positiv. Zucker, Indikan 
negativ. Blut stark positiv. Mikroskopisch: Blutkörperchen, epitheliale und gekörnte 
Zylinder in reichlicher Menge. Ebenso Epithelien und ausgelaugte rote Blut¬ 
körperchen. 

Stuhl nicht erhältlich. 

Blut: Rote Blutkörperchen 4528000, weisse Blutkörperchen 12900, Hämoglobin 
74pCt. Sahli. Frisches Präparat: normale Verhältnisse. Gefärbtes Präparat: normale 
prozentische Zusammensetzung. Serum: Agglutination Typhus, Paratyphus, 
Coli negativ. 

Augenhintergrund normal. 

In der Klinik: Der erste Knabe, Vittorio, bekommt reichlich Kampfer, Koffein 
und Kochsalzinfusionen. Der allgemeine Zustand wird trotzdem immer schlechter. 
Patient bricht mehrmals schwarzbräunliche, kafTeesatzartigo Flüssigkeit. Reaktion 
sauer. Kongo stark positiv. Mikroskopisch viel rote und weisse Blutkörperchen, 
Epithelien. Guajakaprobe stark positiv. Sensorium dauernd henommen. Keine 
Zuckungen. Leichtes Delirieren (Gesichts- und Gehörstäuschungen*?) Exitus nachts 
12 Uhr. 

Der ältere Knabe Donato bricht mehrmals dieselbe schwärzliche Flüssigkeit und 
stirbt 5 Stunden nach der Aufnahme. Keine Störungen von seiten des Nervensystems. 

Sektionsprotokolle 1 ): 1. Cornachea Vittorio, gestorben am 27. 10. 11 vor¬ 
mittags 12 Uhr 25 Min. Sektion am 27. 10. 11 vorm. 10 Uhr 30 Min. Klinische Dia¬ 
gnose: Vergiftung. Nephritis acuta. 

Für sein Alter gut genährter Knabe. Totenstarre nur am Kinn vorhanden. Pek- 
toralis massig, von guter Farbe und Transparenz. Subkutanes Fott spärlich, dunkel. 
Toten flecken dunkel, reichlich am Rücken. Zwerchfell beiderseits 4. Rippo, Leber 
Mammillarlinie rechts 2 cm oberhalb des Rippenbogens, Mittellinie 10 cm unter dem 
Corpus Storni. Magen etwas gebläht. Därme von mittlerer Füllung. Serosa glatt und 

1) Für die Ueberlassung derselben zur Veröffentlichung sind wir Herrn Professor 
Med ingor zu Dank verpllichtet. 
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glänzend. Appendix frei. Harnblase kontrahiert. Im kleinen Becken keine freie 
Flüssigkeit. Rippenknorpel weiss, weich. Sternum o. B. Lungen mässig kollabiert 
und retrahiert, frei. Rechte Pleurahöhle mit einigen Kubikzentimetern klarer Flüssig¬ 
keit. Pleura costalis, besonders rechts, zahlreiche 1—2 cm messende, oft konfluierende 
Blutungen. Ductus thoracicus zart. Mediastinum anticum: ziemlich kräftige Thymus 
und mehrere kleine Drüsen. In Thymus und Drüsen mehrere kleine Blutungen. Im 
Herzbeutel 10 ccm Serum. 

Herz etwas klein, schlaff, besonders rechts. Spitze von beiden Ventrikeln ge¬ 
bildet. Wenig subepikardiales Fett. Im Epikard, über dem linken Ventrikel, vereinzelte 
kleine Blutungen. Venöse Ostien für 2 Finger durchgängig. Klappen zart, ikterisch 
gefärbt. Ventrikel und Vorhöfe entsprechend weit. Rechts etwas erweitert. Wanddicke 
links 7—8, rechts 2—3 mm. Myokard hellbraunrot, etwas leicht getrübt. Im linken 
Ventrikel, subendokardial, vereinzelte punktförmige Blutungen. Aorta ascendens 4 bis 
5 cm Umfang. Intima zart. Foramen ovale geschlossen. 

Halsorgane: Zunge mit dickem, braunem Belag. Uvula und weicher Gaumen, 
Pharynx und Oesophagus mit gutem Blutgehalt. Tonsillen und Balgdrüsen des 
Zungengrundes kräftig, blutreich. Larynx und Trachea mit viel blutigem Mageninhalt. 
Schleimhaut blutreich. Schilddrüsen normal gross, blutreich, ohne Knoten. Aorta 
thoracica 3.5 cm Umfang. Intima zart. 

Lungen von mittlerem Volumen und gutem Luftgehalt. Pleura glatt und 
glänzend. Unter der Pleura über den Unterlappen rechts ausgedehnte punkt- bis 
flächenhafte Blutungen. Gewebe dunkelgraurot, glatt und glänzend, völlig kom- 
pressibel, in allen Lappen Bronchien mit blutigem Mageninhalt. Schleimhaut blut¬ 
reich. Gefässe zart. Drüsen anthrakotisoh. 

Milz: 11 : 6 : 3 cm. Kapsel zart. Pulpa braunrot, von normaler Konsistenz. 
Follikel klein. Trabekel deutlich. 

Nebennieren etwas schmal, Rinde mässig fettreich, Mark schmal. 

Nieren entsprechend gross. Kapsel gut abziehbar. Oberfläche braungelb, von 
geringem Blutgehalt. A. Sch. Zeichnung deutlich. Rinde 6 mm breit, graubraun, 
meist von guter Transparenz, nur an einzelnen Stellen mit kleinsten Trübungen und 
Blutungen. Markpyramiden mit erhöhtem Blutgehalt. Brüchigkeit kaum erhöht. 
Nieren o. B. Vena cava inf. mit flüssigem Blut. Wand o. B. 

Magen ui)d Duodennm mit reichlich dünnem, blutigem Inhalt. Schleimhaut des 
Magens mit reichlich Schleim bedeckt, stellenweise stärker injiziert, sonst von mitt¬ 
lerem Blutgehalt, mit vereinzelten, kleinsten Hämorrhagien. Duodenumschleim¬ 
haut blass. 

Leber etwas gross, 20 : 15 : 6 cm. Oberfläche glatt. A. Sch. guter Blutgehalt. 
Azinöse Zeichnung fein. Centra stellenweise konfluierend. Peripherie gelblich, etwas 
ikterisch und mässig trüb. Da und dort sind auch die zentralen Partien punktförmig 
getrübt. Scheiden fein. Konsistenz normal. Gallenblase mit wenig schleimigem In¬ 
halt. Keine Galle. Wand o. B. 

Pankreas o. B. Mesenterialdrüsen o. B. 

Därme: In den oberen Partien des Dünndarms leicht blutiger Inhalt, sonst im 
ganzen Darm breiiger und geformter Inhalt. Schleimhaut von mittlerem Blutgehalt. 
Follikel nicht vergrössert. 

Harnblase mit reichlichem, klarem, dunklem Urin. Schleimhaut o. B. 

Genitalien: Samenblasen, Prostata, Hoden und Nebenhoden o. B. 

Beinvenen etwas flüssiges Blut. Beinarterien und Aorta abdominalis zart. Um¬ 
fang der letzteren o. B. 

Schädel- und Gehirnsektion ergeben ausser Oedem in der Hirnsubstanz 
keine Besonderheiten. Alle Organe spurweise ikterisch. Augenhintergrund o. B. 

Bakteriologisch: Blut steril. Gallenblase mit Coli. Wassermann negativ. 
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Länge 145 cra, Gewicht 29 kg. Herz 150 g. Milz 100 g. Leber 820 g. Nieren 
220 g. Gehirn 1400 g. Schädeldecke 16,2 X 13.1 cm. 

Diagnose: Pilzvergiftung. Geringgradige Verfettung der Leber. Geringgradiger 
Ikterus. Multiple Blutungen in die Pleura costalis und pulmonalis, ins Epikard, 
Thymus, Mesenterialdrüsen, in Magen- und Darmschloimhaut. Nephritis. Gehirnödem. 

2. Cornachia Donato, gestorben am 26. 10. 11 nachmittags 3 Uhr 15 Min. Sek¬ 
tion am 27. 10. 11 vormittags 9 Uhr 45 Min. Klinische Diagnose: Vergiftung. Neph¬ 
ritis haemorrhagica acuta. 

145 cm grosse, 34 kg schwere, gut genährte Knabenleiche. Massiger Panikulus. 
Totenstarre gelöst. Livores am Rücken. Pupillen weit. Pektoralis kräftig und von 
guter Farbe und Transparenz. Subkutanes Gewebe ödematös, subkutanes Fett spärlich, 
dunkel. Zwerchfellstand rechts 3., links 4. Rippe. Leber in Mammillarlinie, 10 cm 
über Corpus sterni. Magen gebläht. Omentum majus fettarm. Darm eng. Serosa 
spiegelnd. Appendix frei. Harnblase mässig gefüllt. Im kleinen Becken keine Flüssig¬ 
keit. Rippenknorpel weich, weiss. Sternum o. B. Lungen wenig retrahiert und kolla¬ 
biert, frei. Pleurahöhle mit wenig klarem Serum. Ductus thoracicus zart. Im Mediast. 
antic. ein kleiner Thymusrest mit einzelnen kleinen Blutungen. Einzelne kleine 
Blutungen auch im epikardialen Fettgewebe. Im Herzbeutel etwa 10 ccm klares Serum. 

Herz: 170g, kräftig, links gut, rechts sohlecht kontrahiert. Spitze vom linken 
Ventrikel gebildet. Auf der Vorder- und Hinterfläche beider Ventrikel multiple kleine 
punktförmige Blutungen. Venöse Ostien für 2 Finger eben durchgängig, Klappen zart. 
In beiden Herzhälften wenig flüssiges Blut und Knior. Aorta ascendens zart, Umfang 
5 cm. Foramen ovale zu. Koronararterien zart. Wanddicke links 8—9, rechts 2 bis 
3 mm. Muskulatur hellbraunrot, mit spurweise ziemlich gleichmässigen Trübungen. 
Linker Ventrikel und Vorhof entsprechend weit. Rechte Herzhälfte etwas dilatiert. 

Halsorgane: Zunge mit geringem braunen Belag. Uvula und weicher Gaumen 
o. B. Tonsillae palat. und Balgdrüsen des Zungengrundes ziemlich kräftig. Pharynx 
und Oesophagus o. B. Letzterer mit geringer postmortaler Mazeration. In Larynx und 
Trachea etwas Schleim. Schilddrüse normal, von gutem Biutgehalt, ohne Knoten. 
Aorta thoracica zart. Mittlerer Umfang 3 cm. 

Lungen von mittlerem Volumen und gutem Luftgehalt. Pleura spiegelnd glatt 
und glänzend. Ueber beiden Unterlappen subpleurale punktförmige Blutungen. 
A. Sch. ist das Gewebe dunkelgraurot, glatt und glänzend, völlig kompressibel. 
Bronchien mit blutreicher Schleimhaut. Bronchialdrüsen klein, etwas antbrakotisch. 

Milz: 100 g, entsprechend gross, 11:6,5:2,5 cm. Kapsel zart. A. Sch. Pulpa 
braunrot. Von normaler Konsistenz. Follikel klein, Trabekel nicht vermehrt. 

Nebennieren ziemlich kräftig, mit fettreicher Rinde und gut erhaltenem Mark. 

Nieren: 280 g. Fibröse Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt, von mitt¬ 
lerem Blutgehalt. A. Sch. Zeichnung deutlich. Mittlere Rindenbreite 7 mm. Rinde 
etwas blass. Glomeruli leicht injiziert. Transparenz, besonders in den Columnae, 
punktförmig herabgesetzt. Markpyramide blutreich. Konsistenz etwas vermindert, 
Nierenbecken o. 1L Vena cava inferior wenig flüssiges Blut. Wand o. B. 

Im Magen reichlich dünnflüssiger, blutiger Inhalt. Schleimhaut stark post¬ 
mortal mazeriert, mit blutigem Schleim und kleinsten punktförmigen Erosionen. Im 
Duodenum derselbe Befund. Follikel gross, Choledochus durchgängig. 

Pankreas o. B. 

Leber: 1160 g, 21:16:7 cm gross. Serosa glatt und glänzend, subscrös, be¬ 
sonders rechts; punktförmige, teils 2—3 mm grosse Blutungen. Die Leber schimmert 
gelb durch die Serosa hindurch. A. Sch. ist das Gewebe gelb und ikterisch. Zeich¬ 
nung erhalten. Zentra meist insular. Peripherie gelbtrüb. Scheiden fein. Im rechten 
Lappen wechseln mit dem beschriebenen Gewebe rote und gelbe, trübe insulare Par¬ 
tien ab. Das Gewebe überall brüchig. 
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Gallenblase mit gelber Galle. Wand o. B. 

Harnblase mit reichlich dunklem Urin, etwas blutig. Schleimhaut o. B. 

Genitalien: Prostata o. B., ebenso Samenblasen, Hoden und Nebenhoden. 

Aorta abdominalis zart. Umfang 2,5 cm. Beinarterien zart. Beinvenen beider¬ 
seits etwas flüssiges Blut. 

Schädel: 15,5 X 13,2 cm, o. B. Dura zart, von mittlerem Blutgehalt, ebenso 
die weichen Häute. Basale Gefässe zart. Gyri etwas platt. Seitenventrikel ent¬ 
sprechend weit. Epcndym weich, 3 u. 4. Ventrikel nicht erweitert. Plexus chorioidei 
blutreich. Gehirnsubstanz (1390 g) feucht, mit einer mittleren Zahl mittelgrosser Blut¬ 
punkte. 

Därme: Dünndarm wenig dünnbreiiger, etwas blutiger Inhalt. Im Dickdarm 
etwas dickerer, teils geformter, galliger Inhalt. Schleimhaut des Dünndarms und 
Dickdarms von mittlerem Blutgehalt. Appendix lang. Schleimhaut o. B. 

Augenhintergrund o. B. 

Bakteriologisch: Blut steril, aus der Gallenblase Coli. Wassormann negativ. 

Diagnose: Pilzvergiftung. Fettleber. Multiple Hämorrhagien in Kpikard, 
Pleura, Leber, Thymus. Erosionen des Magens. Nephritis. 

Um welche Art von Pilzveriftung kann es sich in den vorliegenden 
zwei Fällen handeln? 

Den Symptomen nach kann man ganz allgemein unterscheiden zwi¬ 
schen intestinalen, hämatogenen und zerebralen Formen. 

Intestinale Erscheinungen leiten ganz regelmässig das Vergiftungs¬ 
bild ein, welche Pilzart auch genossen wurde, und bestehen in Erbrechen, 
Durchfall und Leibschmerzen. Die darauffolgenden Symptome sind sehr 
verschiedenartig; es kann rasch das zentrale Nervensystem in Mitleiden¬ 
schaft gezogen werden, wie nach Genuss des Fliegenschwamms, oder es 
kommt zu Ikterus und all den Zeichen des Blutzerfalls (Lorchelvergiftung), 
oder es kann endlich die Darmaffektion so schwer sein, dass sie dauernd 
das ganze Krankheitsbild beherrscht; man sieht das besonders bei Ver¬ 
giftung mit Russulaarten. Bei dieser letzten Form gleichen die Kran¬ 
ken völlig den mit Cholera infizierten Menschen — man spricht so auch 
von Mycetismus choleriformis (Kobort) — mit den schweren Folgeerschei¬ 
nungen des grossen Wasserverlustes von Seiten des Gefässsystems, Trockenheit 
und Kaltwerden der Haut, Sinken der Temperatur bei schlechtem, häufig 
beschleunigtem Puls, Anurie, Koma. Der anatomische Befund beschränkt 
sich im wesentlichen auf intensive entzündliche Erkrankung des Magen¬ 
darmkanals. Als chemisches Agens werden bei solchen Vergiftungen 
Harzsäuren genannt [Kobert, Haffringue 1 )], hydroaromatische N-freie 
Verbindungen, welche lokal reizen; ferner auch Toxalbumine von unbe¬ 
kannter chemischer Zusammensetzung. 

Den Typus des hämatogenen Vergiftungsbildes sieht man, wie 
schon erwähnt, nach Genuss unzweckmässig zubereiteter Speiselorcheln. 
Das Gift ist in heissem Wasser löslich, sogar flüchtig, lässt sich durch 
Kochen der Pilze also leicht entfernen. Wird dies aber unterlasen oder 
ungenügend ausgeführt, so kommt cs 6—10 Stunden nach der Einnahme 

1) Haffringue, 1. c. 
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zu heftigen Darmerscheinungen und bald darauf zu Ikterus, Hämo¬ 
globinurie und nervösen Erscheinungen. Die Vergiftung scheint 
sehr selten geworden zu sein. Der Giftstoff ist die pharmakologisch 
gut bekannte, durch ihre hämolytische Wirksamkeit ausgezeichnete Hel- 
vcllasäure. 

Die zerebrale Form des Myzetismus wird hauptsächlich bedingt 
durch den Gehalt der Pilze an aliphatischen Alkaloiden. Sehr eingehend 
untersucht ist durch Schmiedeberg und seine Schüler das Muskarin. 
Daneben sind von Bedeutung die Trimethylammoniumbasen Cholin, 
Neurin, Kornutin, Betain. Am bekanntesten ist die Vergiftung mit Flie¬ 
genpilz, die sich beim Menschen in rauschartigen Zuständen äussert 
mit Sehstörungen, Delirien und grosser motorischer Erregung; unter toni¬ 
schen und klonischen Krämpfen kann es zum Exitus kommen. Wie sehr 
die einzelnen erwähnten Alkaloide bei der Vergiftung beteiligt sind, lässt 
sich noch nicht entscheiden. 

Bei unseren zwei Fällen standen gastrointestinale Störungen im Vor¬ 
dergrund. Ob allerdings zerebrale Erscheinungen ausser Somnolenz, 
dem leichten Delirieren, wie man es bei schweren Darminfektionen mit 
Kollaps auch sieht, ganz fehlten, lässt sich nicht sicher behaupten. Die 
Anamnese ist in der Hinsicht nicht zuverlässig Einen ganzen Tag lang 
weiss man nichts über die näheren Symptome bei den Kranken; in der 
Klinik liessen die Knaben jedenfalls gar keine gröberen zerebralen Ver¬ 
änderungen erkennen. Man muss die Fälle wohl zu den choleriformen 
Pilzvergiftungen rechnen, und der anatomische Befund bestätigt diese 
Annahme insofern, als sich besonders im Magen und den oberen Teilen 
des Dünndarms die Zeichen intensiver Entzündung mit Hämorrhagien 
feststellen liessen. 

Ist das Ganze also eine Russula-Vergiftung? Sektionsbefunde bei 
Vergiftung mit Russulapilzen gibt cs in der Literatur nicht, wie über¬ 
haupt diese Vergiftung zu den grossen Seltenheiten gehört. So schreibt 
Gillot 1900. „il est imposssible de trouver dans les ouvrages de mede- 
cine . . . un seul cas authentique de mort cause par un Champignon 
appartenant ä un autre genre qu’aux especcs d’Araanita, meine pour les 
Russules et les Lactaires“. 

Es mahnt diese Tatsache nun sehr zur Vorsicht und wir haben uns 
bemüht, die Frage sicherzustellen, ob nicht doch eine andere Pilzart in 
Betracht kommen könnte. Veränderungen der inneren Organe, wie 
wir sie bei unseren Fällen angetroffen haben, sieht man nun besonders 
bei Vergiftung mit Amanita phalloides. Seit Sahli 1 ) die hochgradige 
Fcttleber bei dieser Erkrankung beschrieben hat, findet man sie ganz 
regelmässig bei solchen Fällen, wie die Mitteilungen von Gillot 2 ), 


1) 1. c. 

2) Gillot, L’erapoisonnement par les Champignons. These. Lyon. 1900. 
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Haffringue 1 ), Ford 2 ), Plowright 3 ), Harmssen 4 ), Tappeiner 5 ) Hegi 6 ) 
beweisen. Nierenschädigungen, multiple Hämorrhagien sind ebenfalls ge¬ 
wöhnlich vorhanden, und die klinischen Erscheinungen stimmen auch 
ziemlich überein mit den Beschreibungen, welche z. B. Jaksch 7 8 9 ) und 
v. Boeck 3 ) über das Verhalten solcher Kranker geben. Es fehlen allerdings 
bei unseren Fällen die sonst ganz gewöhnlich auftretenden zerebralen und 
nervösen Erscheinungen. Es ist dies aber kein ausschlaggebender 
Gegenstand, denn v. Bo eck spricht selten davon, dass bei Vergiftung 
mit Amanita phalloidcs und deren Varietäten „zwei Gruppen von Er¬ 
scheinungen hervorgerufen werden, wovon die eine von dem Tractus in¬ 
testinalis, die andere vom Nervensystem ausgeht; doch können bald die 
einen, bald die anderen Symptome mehr zur Geltung kommen“. 

Ein Moment, das unserer Meinung nach hier entscheidet, ist 
das Ergebnis der Untersuchung einer nicht kleinen Menge von Pilzresten, 
welche in der Wohnung der Erkrankten gefunden wurden. Herr Prof. 
Fischer, Direktor des botanischen Instituts in Basel, hat sich auf amt¬ 
liche Anfrage hin dahin geäussert, dass sich „in den untersuchten Pilz¬ 
resten kein Stückchen auffinden liess, das einen begründeten Verdacht 
auf Amanita phalloidcs ergeben hätte“. Die vorliegenden Pilze wurden 
als eine Russulaart diagnostiziert. 

Der Verlauf der Krankheit ist eher ungewöhnlich für eine Russula- 
vergiftung. Man müsste erwarten, dass sich sehr bald nach Genuss dieser 
Pilze Darmstörungen geltend machten, die Familie erkrankte aber erst 
28—33 Stunden nachher. Diese lange „Inkubationszeit“ wäre sehr ausser- 
gewöhnlich. Nun klärt sich die Schwierigkeit in der Deutung dieser 
Verhältnisse sofort auf, wenn man sich daran erinnert, dass die drei 
Leute noch ein zweites Mal von der Pilzsuppe gegessen hatten, und 
wenige Stunden darauf setzte die Erkrankung auch mit voller Heftigkeit 
ein. Der Genuss der frischen Pilze war offenbar unschädlich; die aufge¬ 
hobene Pilzsuppe scheint dann erst giftige Eigenschaften angenommen zu 
haben. Dieses Vorkommnis ist übrigens wohl bekannt. „Das Wiederauf¬ 
wärmen schon einmal gekochter Schwammgerichte ist für das Zustande¬ 
kommen von Erkrankungen von bedeutendem Einfluss“, schreibt v. Boeck' 1 ). 

Wir haben es also mit einer Vergiftung mit verdorbenen Russula- 
pilzen zu tun. 


1) I. c. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) I. c. 

ü) Tappeiner, Bericht über einige Schwammvergiftungen. Münchener med. 
Wochen sehr. 1895 S. 133. 

6) Hegi, Beitr. zur Lehre von den Pilzvergiftungen. Piss. Zürich. 1S99. 

7) 1. c. 

8) v. Boeck, Ziemssens Spez. Patli. und Thor. Bd. XV. 

9) 1. c. 

Zeitöchr. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 5 u. G. *► j 
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Im folgenden wollen wir noch einige Punkte besprechen, die uns 
besonderer Erwähnung wert zu sein scheinen. 

Das erste betrifft die Frage der Gallenbildung. 

Der eine Kranke bot in der Beziehung gar keine Besonderheiten 
dar; bei dem jüngeren Vittorio fand sich aber ein leichter Ikterus zu¬ 
gleich mit vollkommener Acholie des Stuhles. Zeichen von Blutzerfall 
bestanden nicht, es musste sich also um einen rein hepatogenen Ikterus 
handeln. 

Nun war sehr eigentümlich, dass bei der totalen Acholie des Stuhles 
der Ikterus so geringgradig war, und dass ferner im Drin kein Gallen¬ 
farbstoff nachgewiesen werden konnte. Es fehlten mithin trotz Acholie 
des Stuhles die Erscheinungen der Resorption von Bilirubin. 

Diese beiden Tatsachen nebeneinander lassen sich nur so erklären, 
dass überhaupt keine Galle mehr gebildet wurde. Die Gallenblase 
war bei der Obduktion auch tatsächlich leer. 

Wir werden zu dieser Annahme gedrängt, obschon eine wirkliche 
Hemmung der Gallcnsekretion etwas sehr Aussergewöhnliches ist. 
Naunyn 1 ) beobachtete sie nach erfolgtem Zuckerstich, experimentell 
kommt Piscnti 2 ) auch zu dem Schlüsse, dass septisches Fieber imstande 
ist, die Menge der sezernierten Galle stark hcrabzusetzen, und nach 
Quincke und Hoppc-Seylcr 3 ) sieht man diese Abnormität zuweilen 
bei chronischen Kachexien, bei Fettleber der Tuberkulösen, manchmal 
bei atrophischer Leberzirrhose. 

Man könnte daran denken, dass die stattgefundenc Vergiftung bei 
unsern Fällen die direkte Ursache abgegeben hat für das Versiegen der 
Gallensekretion. Wahrscheinlicher scheint cs uns immerhin, anzunchmen, 
dass der enorme Flüssigkeitsverlust, die fast völlig aufgehobene Nahrungs¬ 
aufnahme die Veranlassung dazu waren, wie man cs in ähnlicher Weise 
auch bei andern drüsigen Organen unter solchen Bedingungen beobach¬ 
ten kann. 

Interessante Befunde ergab die Untersuchung des Urins. Die 
Tagesmenge konnte nicht bestimmt werden; die absoluten Zahlen beziehen 


sich in unsern Angaben auf 100 ccm Urin. 

1. Vittorio: Gcsamt-N (Urin enteiweisst) 0,816 g 

Alloxurkörpcr (auf Harnsäure ber.) 0,046 g 

Arainosäuren-N 0,065 g 

NaCl 0,018 g 

P 2 0 5 0,14 g 


1) Naunyn, Bcitr. z. Lehre v. Diabetes. Arrli. f. exper. Path. 1874, III. 

2) Pisenti, Leber Veränderungen der Gallcnabsonderung bei Fieber. Areh. 
f. exper. Path. 1886. XXI. 219. 

Ö) Quincke und Iloppe-Seyler, Krankheiten der Leber. Nothnagel, Bd. 18. 
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2. Donator Gesamt-N 0,504 g 

Alloxurkörper 0,025 g 

Aminosäuren-N 0,206 g 

NaCl 0 g 

P 2 0 5 0,30 g 


Die N-Ausscheidung lässt sich schwer beurteilen. Der Urin hatte 
im ersten Fall das spezifische Gewicht 1020, im zweiten 1022. Nehmen 
wir an, es hätte sich um massig konzentrierten Urin gehandelt, so können 
wir die Gesamtmenge vielleicht zu 1000 rechnen. Damit bekommen 
wir in einem Fall als Tageswert 8 g N, im andern 5 g, also etwa 
normale Zahlen. Immerhin kann man wenigstens den ersten Wert 
hoch finden, wenn man die sehr mangelhafte Nahrungsaufnahme in Be¬ 
tracht zieht. 

Die Alloxurkörper wurden mit Rücksicht auf das beschränkte 
Material nach der Methode von Denigös 1 ) bestimmt. Nimmt man wie¬ 
der 1000 ccm Urin als Tagesmengo, so bekommt man 0,4 g und 0,2 g, 
Werte, die jedenfalls nicht als erhöht angesehen werden können. Das 
nukleinhaltige Material scheint wenig gelitten zu haben; vielleicht 
verdeckt Retention infolge der bestehenden Nephritis allerdings einen 
Teil der wirklich abgebauten Menge. 

Sehr auffallend sind die Werte für Aminosäuren-N, die wir durch 
Titration nach Zugabo von Formaldehyd nach der mit Gigon 2 ) zu¬ 
sammen angegebenen Methode gewonnen haben. Wir legen auch hier 
weniger Gewicht auf die absoluten Werte, obschon sie — 0,6 g und 
2,0 g — als ungewöhnlich hoch zu bezeichnen sind, als vielmehr auf 
ihr Verhältnis zum ausgeschiedenen N. Vittorio, der leicht ikterische 
Knabe mit geringer Verfettung der Leber, gibt eine relative Zahl von 
8 pCt., der andere Knabe mit ausgebildeter Fettleber sogar 40 pCt! 
Werte, wie man sie nur bei Phosphorvergiftung und akuter Leberatrophie 
antreffen mag. Dem entsprach auch die Untersuchung des Urins auf 
kristallinische Produkte. Auf Zusatz von Alkohol zu dem stark einge¬ 
engten Harn fielen die charakteristischen Kristalle des Leuzins und 
Tyrosins in reichlicher Menge aus. Hofmannsche Probe mit Millon’s 
Reagens stark positiv. 

Das von Gigon und mir angegebene Verfahren zur Bestimmung des Amino¬ 
säuren-N im Harn (Modifikation der Methode von Sörenscn) hat durch Dionys 
Fuchs 3 ) vor einiger Zeit eine absprechcndo Kritik erfahren. Der Autor behauptet, 
die Austreibung des Ammoniaks aus der mit Baryt alkalisch gemachten Lösung durch 
einen Luftstrom sei ungenügend. 


1) Sahli, Lehrbuch der klin. Untersuchungsmethoden, S. 724. 

2) Frey und Gigon, Bestimmung des Aminosäuren-N im Harn durch Formol- 
titrierung. Biochem. Zeitschr. 1909. XXII. 309. 

3) Fuchs, Zeitschr. f. physiol. Ch. 1910. 09. 482. 
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Es ist schon an sich seltsam, dass eine Methode, die bekanntlich durch Folin 1 ) 
angegeben wurde und seither in zahlreichen Versuchen, so besonders von K. Spiro, 
sich als exakt erwiesen hat, nup plötzlich unrichtige Resultate ergeben soll. Wir 
unterzogen die Angaben von Fuchs aber nochmals einer Nachprüfung. 

Fuchs verwendete 10 ccm n / 10 Ammoniumchloridlösung und konnte trotz mehr¬ 
stündigem Durchsaugen von Luft nicht das gesamte Ammoniak wieder erhalten. Bei 
unserm Kontrollversuch waren in 50 ccm Lösung 10 ccm einer annähernd n /io 
Ammoniumohloridlösung enthalten, dazu 2 g Baryt, 10 ccm Alkohol und 30 ccm 
Wasser. Nach 4stündigom Durchlciten eines starken Luftstromes brauchten wir zur 
Neutralisation der vorgelcgten 50 ccm n /io H 2 S0 4 39,7 n /<o NaOH. Nach Kieldahl 
waren erforderlich wieder genau 39,7 ccm "/io NaOII. Die Kritik von Fuchs ist also 
unberechtigt. 

Die Einwände von Malfatti 2 ) gegen das Prinzip der Methode sind durch 
Sürensen 3 ) schon zurückgewiesen worden. 

Man musste durch die Ergebnisse der letzten Jahre trotz dem 
Widerstand, der von verschiedener Seite versucht wurde, doch zur Ueber- 
zeugung kommen, dass Aminosäuren im normalen Urin wirklich vorhanden 
sind. Wir 4 ) fanden seinerzeit 0,2—0,5 g Aminosäuren-N im Tagesurin des 
normalen Menschen, durchschnittlich 2—4pCt. des ausgeschiedenen N. 
Aminosäuren sind also ein normales Produkt des Eiweissstoffwechscls, was 
auch schon früher bewiesen werden konnte durch Fütterungsversuche mit 
Aminosäuren am Normalen und Alkaptonurikcr. 

Wovon ist aber ihre vermehrte Ausscheidung abhängig? 

Man denkt in erster Linie an einen aussergcwöhnlich starken Zer¬ 
fall von Körpereiwciss. Ausser bei Phosphorvergiftung und akuter Leber¬ 
atrophie findet man Hyperazidaminuric namentlich bei Leberzirrhose, 
dann auch in gewissen Fällen von Pneumonie, Typhus, Leukämie, 
Diabetes. Es lässt sich dabei allerdings immer ein vermehrter Eiweiss¬ 
zerfall annchmen; nur muss man bedenken, dass der Organismus sehr 
grosse Mengen zugeführter Aminosäuren glatt „verbrennen“ kann, von 20 g 
Glykokoll werden etwa 100 mg ausgeschieden (— 2,6pCt.), von 20 g 
Alanin 500—730 mg (= 23pCt. des eingeführten Aminosäuren-N), und 
man kann sich kaum vorstellen, dass solche Mengen von Aminosäuren bei 
den erwähnten pathologischen Zuständen disponibel werden. Schweres 
Fieber bei Phthisen, Tumorkachexie mit intensivem Zerfall von Eiweiss 
macht keine Vermehrung der Aminosäuren im Urin; andererseits ist bei 
Leberzirrhose, dieser exquisit chronischen Krankheit, das N-Dcfizit gar 
nicht beträchtlich, und trotzdem besteht ganz regelmässig Hyperazid¬ 
aminuric. Die Steigerung des Stoffwechsels allein reicht mithin nicht aus 
zur Erklärung; es handelt sich offenbar um eine qualitative Störung. 

1) Polin, Zeitschr. f. pliysiol. Chem. 1902-03. 37. 161. 

2) Malfatti, Zeitschr. f. pliysiol. Chem. Bd. 61. 499. Die Formoltitration der 
Aminosäuren im Harn. 

3) Sürensen, Zeitsehr. f. pliysiol. Chem. Bd. 63. 

4) l'rey, Zur Diagnostik der Leberkrankheiten. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. 
Bd. 72. 11.5 u. 6. 
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Man muss sich nach den Untersuchungen von Neubauer'), Knoop 2 ), 
Embden 3 ) den Abbau der Aminosäuren so vorstcllen, dass der erste Vor¬ 
gang eine Oxydation des a-ständigen C-Atoms ist, was zur Bildung der 

OH 

(hypothetischen) a-Oxyaminosäure R—C^-^u-COOH führt. Der weitere 

Schritt wird sodann die Abspaltung von NH 3 sein unter Entstehung der 
entsprechenden Ketosäure. 

Bei einer Vermehrung der ausgeschiedenen Aminosäuren kann man 
sich denken, dass diese Oxydation gehemmt sei und mehr Aminosäuren 
der Oxydation entgehen als für gewöhnlich. Es ist aber auch möglich, 
dass abnorm viel Aminosäuren synthetisch gebildet werden: denn es ist 
bekanntlich in neuerer Zeit in Füttcrungsversuchen und bei Lebcr- 
durchblutung gelungen (Knoop, Embden) aus Fettsäuren -(- Ammoniak¬ 
salz Aminosäuren zu bilden. Wie bei den Azetonkörpern [vergl. Neu¬ 
bauer 4 )] erkennt man jetzt auch für den Abbau der Aminosäuren durch 
den normalen Organismus die Bedeutung der Reversibilität der chemischen 
Reaktionen. Es wird nicht nur oxydiert und desamidiert, sondern gleich¬ 
zeitig kommt es auch zu Reduktion und Ammoniakanlagerung. Unter 
gewissen Bedingungen, wie sio z. B. bei dem pilzvergifteten Organismus 
bestanden haben mögen, verschiebt sich dann das Gleichgewicht nach 
der Seite der Produkte von Reduktion und Synthese. Dabei muss die 
Herkunft der neben NH 3 zur Synthese notwendigen Ketosäure dahin¬ 
gestellt bleiben. 

Ob die konstatierten schweren Leberverändcrungon damit in direktem 
Zusammenhang stehen, lässt sich wohl kaum beweisen; immerhin er¬ 
blicken wir in unserem Befund eine neue Stütze für die schon früher 
geäusserte Ansicht 6 ), dass bei allen Affektionen mit Hypcrazidaminurie 
eine Leberschädigung anzunehmen sei. 

Die sehr niedrigen Zahlen für Kochsalz sind erklärlich aus dem starken 
Verlust an Chlor, welchen Erbrechen und profuse Diarrhöen immer mit 
sich bringen; 1 dazu kommt noch der Einfluss der Nephritis. Auffallend 
ist dabei die Höhe des spezifischen Gowichts. Der Harn war in dem 
einen Falle allerdings bluthaltig, was eine bestehende Hyposthcnurie viel¬ 
leicht verdecken konnte. Der Urin des Vittorio war aber ganz klar, ent- 


1) Neubauer, Ueber den Abbau der Aminosäuren im gesunden und kranken 
Organismus. Deutsches Archiv f. Klin. Med. 1909. 95. 211. — Beitrag z. Kenntnis 
der Leberfunktionen. Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1910. 67. 230. 

2) Knoop, Ueber den physiologischen Abbau der Säuren und die Synthese 
einer Aminosäure im Tierkörper. Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1910. 67. 489. — 
Das Verhalten der «-Aminosäuren und a-Ketosäuren im Tierkörper, lbid. 1911. 
71. 252. 

3) Embden, Ueber synthetische Bildung von Aminosäuren in der Leber. Bio¬ 
chemische Zeitschr. 1910. 29. 423. — 1912. 38. 393. 

4) Neubauer, Beitrag zur Kenntnis der diabetischen Azidose. Kongr. f. innere 
Med. 1910. 27. 566. 

5) Frey, 1. c. 
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hielt kein Blut und massige Mengen von Eiweiss. Es müssen Körper 
ausgeschieden worden sein, welche das spezifische Gewicht in hohem 
Masse beeinflussen. 

Die absoluten Werte für Phosphor dürften in der normalen Breite 
gelegen sein. Das Verhältnis P,0 5 : N ist im einen Fall normal (0,17), 
im Fall II aber stark erhöht (0,59). Während die Harnsäurebestimmung 
keine sicheren Anhaltspunkte liefert für das Bestehen eines abnormen 
Zellzerfalls, deutet diese Zahl doch darauf hin. 

Wir untersuchten den Harn nun auch auf Milchsäure. Das 
Resultat war ein positives. 

Wir versetzten den eingedampften Harn wie üblich mit der lOfachen Menge 
Alkohol, säuerten das eingeengte Filtrat mit Phosphorsäure an und schüttelten mit 
grossen Mengen Aether. Der Aether-Rückstand wurde in etwas Wasser gelöst und 
mit überschüssigem Zinkkarbonat gekocht. Das stark eingeengte Filtrat versetzten 
wir mit etwas Alcohol absol. Nach einigem Stehen setzte sich eine weisse feinkörnige 
Masse ab, die mit Alkohol gewaschen ein Gemenge darstellte von milchsaurem Zink 
und Zinkkarbonat (abgenutscht und getrocknet 0,2322 g). 

Zur Entfernung des Karbonats kochten wir die wässerige Lösung so lange, bis 
keine Gasentwicklung mehr stattfand, reinigten mit Tierkohle, engten das wasserklare 
Filtrat ein, und versetzten die Flüssigkeit mit der 9fachen Menge absolutem Alkohol. 
Auf Zusatz der 3 fachen Menge Aether und kurzem Schütteln fiel das milchsaure Zink¬ 
salz als bläulichweisse Gallerte in reichlicher Menge aus. 

Mikroskopisch bestand die Masse aus zarten kurzen und längeren Nadeln, 
häufig büschelförmig angeordnet. Uffelmannsche Probe stark positiv. 

Die 2 Tage über Kalziumchlorid getrocknete Substanz ergab nach einmaligem 
Umkristallisieren aus Aetheralkohol (0,0820 g) einen Kristallwassergehalt (3 Stunden 
bei 105°) von 18,5pCt. und erwies sich als optisch inaktiv. 

Es handelt sich also um das Zinksalz der Gärungsmilchsäure. 

Trotz mancher gegenteiliger Behauptungen älterer Autoren muss man 
die Milchsäure als einen Bestandteil des normalen Blutes anerkennen 
(vgl. Fries 1 ); sie stellt ein Zwischenprodukt des normalen Stoffwechsels 
dar und kommt deshalb nicht zur Ausscheidung, weil sie rasch weiter 
oxydiert wird. Im Urin wird sie nachweisbar bei Vergiftung mit Phos¬ 
phor, Arsen, Blausäure, bei schweren Leber- und Blutkrankheiten und 
besonders bei krampfartigen Zuständen wie Eklampsie und Strychnintetanus. 

Von grossem Interesse ist die Frage der Herkunft der Milchsäure. 
Während man früher ihre Entstehung von den Kohlehydraten als ge¬ 
sichert betrachtete, sind in neuerer Zeit manche Tatsachen bekannt ge¬ 
worden, die das Eiweiss bezw. die Aminosäuren als die Vorstufen der 
Milchsäure wahrscheinlich machen. 

Dass ein gewisser Zusammenhang zwischen Milchsäurebildung und 
der Anwesenheit oder dem Fehlen von Kohlehydraten besteht, ist zweifel¬ 
los. Embden und Kraus 2 ) konnten zeigen, dass von glykogenreichen 

1) Fries, Ueber das Vorkommen von Milchsäure im menschlichen Blote. 
Biochem. Zeitschr. 1911. 35. 368. 

2) Embden und Kraus, Beitr.z.Lehre vom Abbau der Kohlehydrate im Tier¬ 
körper. Kongr. innere Med. 26. 350. 
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Lebern mehr Milchsäure an das Durchströraungsblut abgegeben wird, 
als von der Leber eines Hungerticres, zugleich eine Bestätigung der 
unter Nencki abgefassten Arbeit von Berlinerblau 1 ), der nach intra¬ 
vitaler Durchblutung der hinteren Extremitäten von Hunden und Kanin¬ 
chen ein Ansteigen der Milchsäurewertc bemerkte, wenn dem Durch¬ 
strömungsblut Zucker zugesetzt wurde. Lusk und Mandel 2 ) beobach¬ 
teten, dass die bei Phosphorvergiftung auftretende Milchsäure sogleich 
aus dem Blut und Harn der Tiere verschwindet, wenn durch Phloridzin 
der Organismus entzückert wird und nach Satta 3 ) vermindert Milchsäure 
eine bestehende Azetonurie. 

Eine ganze Reihe von Versuchsergebnissen spricht aber direkt gegen 
die Entstehung von Milchsäure aus Kohlehydraten. Wir erinnern an die 
Arbeiten von Heffter 4 ), Böhm 5 ), Morishima 6 ), Minkowski 7 ) und die 
Darstellung, welche die ganze Frage durch Neumeister 8 ) erfahren hat. 
Es kann Milchsäurevermehrung auftreten, ohne nachweisbaren Zerfall von 
Zucker oder Glykogen; und auch wo beides vorhanden ist, stimmen die beob¬ 
achteten Mengen recht schlecht mit einander überein. Es wird das auch 
von Magnus-Levy 9 ) zugegeben, der im übrigen die Abstammung der 
Milchsäure aus Kohlehydraten verteidigt. 

Wir wollen hier nicht weiter auf die Beweisführung der genannten 
Autoren eingchen, sondern möchten selbst einige Gründe anführen, die die 
Ansicht, Milchsäure entstehe aus Aminosäuren, zu stützen vermögen. 

In erster Linie muss man sich der Wandlungen erinnern, welche die 
Beurteilung der Milchsäure bei der Zuckergärung durch Hefe erfahren hat. 
Büchner gibt in seinen Arbeiten zusammen mit Meisenheimer 10 ) darin 
einen sehr interessanten Ucbcrblick. Lange Zeit fasste man die bei der 
Gärung nachweisbare Milchsäure als direktes Abbauproduckt der Kohle¬ 
hydrate auf, bis Slator 11 ) und später auch Büchner feststellten, dass 

1) Berlinerblau, Ueber d. Vorkommen der Milchsäure im Blute usw. Arch. 
f. exp. Path. 1887. Bd. 23. S. 333. 

2) Lusk a.Mandel,Lacticacidinintermed.metabolism.Amor.journ.phys. 1901.V. 

3) Satta, Studien über Azetonbildung imTicrkörper. Hofm.Beitr. Bd. 6. S.376. 

4) Heffter, Beitr. zur Chemie der quergestreifton Muskeln usw. Arch. f. exp. 
Path. 1893. Bd. 31. S. 225. 

5) Böhm. Ueber das Verhalten des Glykogens und der Milchsäure. Ptliigers 
Arch. 1880. Bd. 33. S. 44. 

6) Morishima, Ueber das Vorkommen der Milchsäure im tierischen Organis¬ 
mus. Arch. f.exp. Path. 1900. Bd. 43. S. 217. 

7) Minkowski, Ueber die Ursachen der Milchsäureausscheidungcn naeh Leber¬ 
exstirpation. Arch. f. oxp. Path. 1893. 31. 214. 

8) Neumeister, Lehrbuch der physiol. Chemie. 

9) Magnus-I.ovy, Ueber Säurebildung bei Autolyse. Hofm.Beitr. Bd.2. 2C>1. 

10) Büchner und Meisenheimer, Die chemischen Vorgänge bei der alkoho¬ 
lischen Gärung. Ber. ehern. Ges. 1904. 37. 017. — 1905. 38. 020. — 1900. 39. 
3201. — 1910. 43. 1773. 

11) Slator, Ueber Zwischenprodukte der alkoholischen Gärung. Ber. d. Chom. 
Ges. 40. 123. 1907. 
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Milchsäure durch reine Hefe gar nicht vergoren wird; und damit musste 
diese Annahme fallen gelassen werden. Die für den Kohlehydratabbau 
in Betracht kommende Substanz ist nach Büchner wahrscheinlich 
Dioxyazeton 1 2 3 ), die Milchsäure aber ist ein Abbauprodukt des Eiweissstoff- 
wechsels. Diese Verhältnisse sind besonders instruktiv, weil sie in den 
Beziehungen von Kohlehydraten und Eiweiss zu der Hefczelle die Vorgänge 
im tierischen Organismus gewissermassen im Kleinen wiedergeben, natürlich 
mit manchen Einschränkungen. 

Das zweite Moment liegt in dem Resultat der zahlreichen Unter¬ 
suchungen über den Abbau der Aminosäuren. Allerdings scheint, wie 
wir schon gesehen haben, nicht die Oxysäure die nächst niedere Oxy¬ 
dationsstufe der Aminosäure zu sein, sondern die Ketosäure. Aber es 
gibt manche Beispiele, welche zeigen, dass Oxysäuren unter Umständen 
auch gebildet werden, und zwar offenbar durch Reduktion aus der ent¬ 
sprechenden Ketosäure. So entsteht Mandelsäure aus Phenylglyoxylsäure 
[Neubauers)], Zufuhr von /9-Benzylbrenztraubensäurc macht Ausscheidung 
der entsprechenden Oxysäure [Knoop 8 )]; es entsteht beim Menschen aus 
Oxyphenylbrenztraubensäure Oxyphcnylmilchsäure[Suwa 4 5 )] und Ketone wie 
Azctophenon werden reduziert zu Alkoholen und gehen so ihre Paarung mit 
Glykuronsäure ein [Neubaucr s )J. Einen interessanten Einblick in diese 
Verhältnisse geben auch wieder die Versuche mit Hefen. F. Ehrlich 6 ) be¬ 
wies in einer Reihe von Arbeiten den Abbau von Tyrosin zu Oxyphenyl- 
äthylalkohol („Tyrosol“) durch Hefe bei Gegenwart von Zucker und 
begründete den Begriff der „alkoholischen Gärung der Aminosäuren“, als 
einen allgemein gültigen Vorgang. Auch hier erfolgt die Alkoholbildung 
aber nicht auf direktem Wege, sondern erst durch Reduktion aus der 
entsprechenden Ketosäure [Neubauer 7 )]. Eine Oxysäure ist bei Ein¬ 
wirkung von Hefe auf Tyrosin allerdings nicht gefunden worden, wohl 

1) Die Richtigkeit dieser Annahme ist durch die eben erschienene Publikation 
von Harden u. Young (Biochem. Zeitschr. 40. 458) wieder sehr in Frage gestellt. 

2) Neubauer, lieber den Abbau der Aminosäuren im gesunden und kranken 
Organismus. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 95. S. 211. 

3) Knoop und Kertess, Das Verhalten von a-Aminosäuren und «-Ketosäuren 
im Tierkörper. Zeitschr. f. phys. Chemie. 1911. Bd. 71. S. 252. 

4) Suwa, Ueber das Schicksal der N-freien Abkömmlinge der aromat. Amino¬ 
säuren im normalen Organismus. Zeitschr. f. phys. Chemie. 1911. Bd. 72. S. 113. 

5) Neubauer, Ueber Glykuronsäurepaarung beiStoften der Fettreihe. Arch. f. 
exp. Path. Bd. 46. S. 132. 

6) F. Ehrlich, Die chemischen Vorgänge bei d. Hefegärung. Bioch. Zeitschr. 
1906. Bd. 2. S. 52. — Ueber die Bedingungen der Fuselölbildung und über ihren 
Zusammenhang mit d. Eiweissaufbau der liefe. Ber. Chem. Ges. 1907. 40. 1027. — 
Ueber die Entstehung der Bernsteinsäure bei der alkoholischen Gärung. Bioch. Zeit¬ 
schr. 1909. 18. 391. — Ueber die Bildung des Plasmaeiweiss bei liefen und Schim¬ 
melpilzen. Bioch. Zeitschr. 1911. 36. 477. 

7) Neubauer, Ueber den Abbau der Aminosäuren bei der Hefegärung. Zeit¬ 

schr. f. phys. Chemie. 70. 326. 1910. 
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aber bei der Verwendung gewisser Schimmelpilze [F. Ehrlich 1 )] und 
ferner entsteht auch durch Hefe die Oxysäure, wenn man sie auf Phe- 
nylaminocssigsäure oder Phenylglyoxylsäure einwirken lässt. 

Man sieht, Milchsäure kann zweifellos aus Brenztraubensäure ent¬ 
stehen. Die Stellung der Brenztraubensäure im tierischen Stoffwechsel 
ist noch nicht völlig abgeklärt. Möglicherweise leitet sie sich nicht 
nur von Eiweiss, sondern auch von Kohlehydraten ab [vgl. Neubauer 2 ), 
Mayer 3 )]. Das gleiche gilt somit auch für die Milchsäure. Eine direkte Ent¬ 
stehung von Milchsäure aus Kohlehydraten ist aber sehr unwahrscheinlich. 

Eine weitere Frage ist die, weshalb die einmal in vermehrter Menge ge¬ 
bildete Milchsäure nicht weiter oxydiert wird; denn der normale Organismus 
vermag selbst grosse Mengen zugeführtcr Milchsäure glatt zu verbrennen. 

Schon Friedmann und Maase 4 ) weisen daraufhin, dass die Fähig¬ 
keit des tierischen Organismus, Hydroxylgruppen weiter zu oxydieren, 
nur eine beschränkte ist. Wir erinnern an den auffallend starken Ein¬ 
fluss, den bei aromatisch substituierten Aminosäuren die Beschaffenheit des 
Kerns auf die Oxydierbarkeit der hydroxylierten Seitenkette ausübt. Nun 
hat Hoppc-Seyler und seine Schüler [Araki 5 )] stets mit aller Entschieden¬ 
heit die Bedeutung des Sauerstoffmangels für die Entstehung der Milch¬ 
säure betont und darin liegt unseres Erachtens eine vollkommen genügende 
Erklärung für die schlechte Verbrennbarkeit der gebildeten Milchsäure. 

Der Befund von Milchsäure und Aminosäuren im Urin bei Ver¬ 
giftung mit Russulapilzen war meines Wissens bis jetzt nicht bekannt; 
jedenfalls nur deshalb, weil man nicht darauf geachtet hat. 

Ueber die Art des wirksamen Toxins lässt sich leider nichts Sicheres 
sagen, und wir verzichten darauf, uns in Vermutungen zu äussern. 

Das ganze Krankheitsbild zusammen mit den Ergebnissen der Au¬ 
topsie erinnert ausserordentlich an die akute Phosphorvergiftung und 
dürfte in forensischen Fällen erhebliche diffcrenzialdiagnostische Schwie¬ 
rigkeiten bereiten. Auffallend erscheint die starke Beteiligung der Leber; 
die Gallenbildung leidet, es kommt zu reichlicher Ausscheidung von Leuzin 
und Tyrosin und dem typischen Bild der akuten fettigen Degeneration. 

Für das Auftreten der Aminosäuren wie der Milchsäure ist in 
gleicher Weise die verschlechterte Oxydationsenergie des Organismus ver¬ 
antwortlich zu machen, welche Reduktionen begünstigt und die gebildeten 
Produkte auch leichter zur Ausscheidung kommen lässt. 

1) F. Ehrlich und Jakobson, Ueber die Umwandlung von Aminosäuren in 
Oxysäuren durch Schimmelpilze. 13er. Chem. Ges. 1011. 44. «SStt. 

2) Neubauer, Zeitschr. f. physiol. Chem. 1910. 70. 32(5. 

3) Mayer, Ueber ßrcnztraubcnsäure-Glykosurio und über das Verhallen der 
Brenztraubensäurc im Tierkörper. Biochem. Zeitschr. 1912. 40. 441. 

4) Friedmann und Maase, Abbau der Karbonsäuren im Tierkörper. XII. 
Biochem. Zeitschr. 1910. 27. 474. 

5) Araki, Die chemischen Aenderungen der Lebensprozesse infolge Sauerstoff¬ 
mangel. Zeitschr. f. physiol. Chem. 1S94. 19. 422. 
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XXVIII. 

Aus dem König], medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Untersuchungen über die physiologische Arhythmie. 

Von 

Dr. Ernst Mosler, 

Assistenten am Institut. 

(Hierzu Tafel X —XI und 1 Textfigur.) 


Bei der Palpation des Pulses nach Arbeitsleistungen ist uns fol¬ 
gende Tatsache seit langem aufgefallen: die nach der Körperarbeit sich 
erhöhende Pulsfrequenz scheint beim gesunden Menschen nicht allmählich 
zur Norm zurückzukehren, sondern scheint in kleineren oder grösseren 
Intervallen sturzwcisc zurückzugehen; oder graphisch ausgedrückt: die 
erhöhte Pulsfrequenz strebt der Abscisse nach der Arbeitsleistung nicht 
allmählich abfallend zu, wie man a priori meinen sollte und welche An¬ 
sicht man bisher wohl auch als selbstverständliches Faktum vertreten 
hat, sondern sie sucht sich der Abscisse stufenförmig zu nähern. Fol¬ 
gende beiden Kurven sollen diese grundverschiedenen Wege deutlich 
charakterisieren. 



Tn der Literatur findet sich über dieses von Herrn Geheimrat Gold- 
seheider und mir beobachtete Phänomen nur eine kurze Mitteilung 
Gcigels, die erschien, als unsere Arbeiten schon einen gewissen Ab¬ 
schluss erreicht hatten. Geigel schreibt: „Wenn junge Leute nach einer 
iiberstandencn Infektionskrankheit das Bett wieder verlassen, findet man 
den vorher in der Bettruhe ganz ruhigen und langsamen Puls häufig 
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auffallend frequent, was gar nichts Besonderes ist. Manchmal aber ge¬ 
schieht es, dass, noch während man den Puls zählt (oder nur fühlt, sogar 
die Sekundenuhr ist hier entbehrlich), der Puls sich beruhigt und zwar 
nicht allmählich, sondern ganz plötzlich. Ja — nicht übertrieben — mit 
einem einzigen Schlage kann der Puls sein Tempo ändern und im neuen, 
viel langsameren vollkommen glcichmässig und regulär weiterschlagen. 
Eben solches trifft man auch bei jungen ganz gesunden Leuten, die nur 
durch die Untersuchung etwas erregt sind. Nach dem Wenigen, was 
ich gesehen habe und was noch in meiner Erinnerung ist, habe ich den 
Eindruck, dass die ganz plötzliche Herabsetzung der vorher gesteigerten 
Pulsfrequenz ein Zeichen für ein an und für sich recht gesundes Herz 
ist, als prognostisch besonders günstig aufgefasst werden darf und ver¬ 
mutlich nur auf Aenderung in der nervösen Steuerung des Herzens zu 
beziehen ist.“ 

Sonderbarerweise findet sich in keiner der vielen Arbeiten, die sich 
mit der Pulsfrequenz nach Körperarbeit beschäftigen, irgendeine Beob¬ 
achtung nach dieser Richtung hin. 

Um nun die Frage des Zurückgehens der Pulsfrequenz nach ge¬ 
leisteter Körperarbeit absolut exakt entscheiden zu können, waren einige 
Vorversuche nötig. Zuerst bedurfte die Frage einer ganz präzisen Ant¬ 
wort, welche zeitlichen, Schwankungen die Pulse eines ruhenden normalen 
Menschen aufweisen können. Nach dieser Richtung ist nun schon von 
verschiedener, zum Teil recht autoritativer Seite gearbeitet worden. Der 
erste, der diese Frage aufwarf, war Vierordt. Er fand bei der Unter¬ 
suchung von 16 gesunden Individuen, dass die Zeitdauer des längsten 
Pulses zur Zeitdauer des kürzesten (letzterer gleich 100 gesetzt) zwischen 
117 und 163 schwankt; ferner fand er bei der Untersuchung von 
35 Kranken (Herzfehler ausgenommen), dass die Zeitdauer des längsten 
zu derjenigen des kürzesten Pulses zwischen 112 und 220 schwankt. 
Doch machte Vierordt seine Untersuchungen an einer Kymographion- 
trommel, die keine Zeitschreibung hatte und deren Umdrehungsgeschwindig¬ 
keit von ihm nur ungefähr bestimmt war. Er hatte also, wie alle Nach¬ 
untersucher dieses Problems besonders hervorheben, keine Garantie dafür, 
dass die Trommel wirklich gleichmässig lief. Erst 1892 griff von der 
Mühll diese Frage wieder auf und suchte sie mit Hilfe des Jaquct- 
schen Sphygmochronographen exakter zu lösen, als Vierordt dies mit 
seinen primitiven Hilfsmitteln konnte. Er benutzte die grosse Ge¬ 
schwindigkeit des Jaquetschen Apparates, erzielte zwar damit nur kurze 
Kurvenreihen, vermied aber auf diese Weise gröbere Fehler. Von der 
Mühll hat nun die Dauer von aufeinanderfolgenden Pulsen in Sekunden 
gemessen und diese Zahlen tabellarisch angeordnet. Er hat dann die 
Zeitdifferenz von stets zwei aufeinanderfolgenden Pulsen in diese Tabellen 
zwischen die einzelnen Pulszahlen eingetragen. Das Ergebnis seiner 
Messungen war, dass bei normalen Gesunden in der Dauer zweier auf- 
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einanderfolgender Pulse schon beträchtliche Verschiedenheiten bestehen, 
obwohl eine Arhythmie in diesen Fällen niemals palpiert werden konnte. 
Eine periodische Folge kürzerer oder längerer Pulse, wie Vierordt dies 
zu erkennen geglaubt hatte, konnte er nicht wahrnehmen. Ebenfalls 
konnte er einen Einfluss der Atmung auf den Rhythmus der Herzschläge 
nicht feststellen. Aus seinen Tabellen geht nun hervor, dass er die 
Differenz von 227 Pulsen, die 17 verschiedenen Individuen angehören, 
zusamracngestellt hat. Nur im Falle 1 (normal) erreicht diese Differenz 
dreimal die erste Dezimalstelle (0,113 und 0,141 und 0,220). In allen 
anderen Fällen schwanken die Differenzen zwischen 0 und höchstens 
0,06 Sekunden (0,06 aber nur dreimal unter den vielen Beobachtungen). 
Nur in dem erwähnten Fall 1 wird ausser den schon genannten hohen 
Zahlen einmal 0,087 und einmal 0,061 erreicht, so dass unter nur 6 aus¬ 
gerechneten Differenzen hier 5 mal so grosse Zahlen erscheinen, die mich 
in das angeblich normale Herz berechtigten Zweifel setzen lassen. 

Später hat sich dann Hüsler mit dieser Frage beschäftigt, da er 
die Untersuchungen von der Mühlls nicht als endgültige betrachtet 
wissen wollte. Denn erstens sei die Zahl der Fälle von der Mühlls 
eine zu geringe und zweitens tadelt Hüsler, dass von der Mühll mit 
der grossen Geschwindigkeit des Sphygmochronographen arbeitend nur 
kurze Reihen von Pulsationen messen konnte. Um längere Kurvenreihen 
zu erzielen, benutzte er also die langsame Gangart. Die Fehler will er 
dadurch ad minimum reduzieren, dass er seine Kurven angeblich leicht 
und noch mit einer Genauigkeit von 1 / 10 mm messen kann. Wer aber 
einmal sich wirklich der mühevollen Arbeit unterzogen hat, Kurven aus¬ 
zumessen, der wird mir wohl ohne weiteres zugeben, dass eine solche 
Behauptung, für die Pulskurvcn wenigstens, die leider keine scharfen 
Spitzen, keinen absolut sicheren Anfang und kein absolut zuverlässiges 
Ende besitzen, eine ziemlich leichtfertige ist. Man muss sich eben eine 
Gangart wählen, bei der J / 4 bis vielleicht y 2 mm Irrtum keine nennens¬ 
werten Fchlrcsultatc geben darf. Und deshalb sehe ich die Versuche 
von der Mühlls als viel zuverlässiger an, wenn sie auch nur kurze 
Kurvenreihen (6 bis 8 Pulse) darstellcn als die längeren von Hüsler 
(16 bis 42 Pulse), die meiner Ansicht nach und nach meinen Versuchen 
mit grossen Ungenauigkeiten erkauft sein müssen. Die Resultate, zu 
denen Hüsler an 33 gesunden Individuen kam, sind nun folgende: Die 
grösste Differenz zweier benachbarter Pulse in jedem einzelnen Fall 
liegt zwischen 0,10 und 0,25 Sekunden. 

0,2 Sekunden werden 9mal erreicht und überschritten. 

Die grösste Differenz überhaupt je einer Kurvenreihe liegt zwischen 
0,42 und 0,13 Sekunden. Sic geht unter 0,2 Sekunden nur neunmal 
hinunter. 

Nach Hüslers Beobachtungen folgen kürzere und längere Pulse 
aufeinander in ganz unregelmässiger Reihenfolge, oder er fand Reihon 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die physiologische Arhythmie. 


475 


von ziemlich gleich langen Pulsationen, die plötzlich ohne erkennbare 
Ursache von einem kürzeren oder längeren Pulse unterbrochen wurden. 

Seine Untersuchungen an Kranken und Rekonvaleszenten ohne fühlbare 
Arhythmie, die in derselben Weise angeordnet waren, ergaben, dass das 
Herz dieser Individuen in einem ebenso „regelmässigen“ Rhythmus 
schlägt wie ein gesundes normales Herz. Bei höherer Pulsfrequenz 
schienen sich beim Gesunden die Differenzen zu verringern. Er kommt 
schliesslich zu folgendem Endresultat: „Die Regelmässigkeit des Puls¬ 
rhythmus ist nur eine relative. Das gesunde Herz zeigt in der Reihen¬ 
folge seiner Pulsationen fast in allen Fällen ziemlich erhebliche Differenzen, 
die sich durch äussere Faktoren zurzeit noch nicht erklären lassen. 
Diese Differenzen sind derart, dass eine Grenze für den physiologischen 
Pulsrhythmus zurzeit nicht gezogen werden kann. Auf der anderen 
Seite zeigt aber das Herz, abgesehen von den beim gesunden Organ 
beobachteten Differenzen, eine grosse Tendenz zur Beibehaltung seines 
Rhythmus; selbst schwere Allgemcincrkrankungon oder erhebliche 
Störungen des Herzklappenapparates haben auf die Regelmässigkeit für 
gewöhnlich keinen Einfluss. Damit Arhythmie beobachtet wird, müssen 
ganz bestimmte, zum Teil noch sehr wenig bekannte Noxen störend auf 
den Herzmechanismus einwirken.“ 

Zu gänzlich anderen Zahlen, wenn auch im Prinzip zu ähnlichen 
Resultaten, kommt Janowski, der mit der schnellen Gangart des 
Jaquetschen Sphygraographcn arbeitend über 2600 Pulse ausgemessen 
hat. Jeder einzelne Versuch umfasste aber entsprechend der schnellen 
Gangart höchstens 10 Pulse. Die angegebenen Zahlen, die die Schwan¬ 
kungen der einzelnen Pulslängen bedeuten, sind bei Janowski nun 
leider nicht die grössten Schwankungen zwischen zwei benachbarten 
Pulsen, sondern die grössten überhaupt beobachteten Differenzen während 
eines Versuches. Die grössten Differenzen liegen bei seinen Gesunden 
zwischen 0,025 und 0,175 Sekunden; an seinen Kranken ohne fühlbare 
Arhythmie ebenfalls zwischen 0,025 und 0,17 Sekunden. Die grösste 
beobachtete Differenz an Gesunden während eines Versuches betrug also 
0,175 Sekunden; ist also gerade 1 / 2 mal so gering wie die grösste Differenz 
Hüslers zwischen 2 benachbarten Pulsen!! Janowski nennt seine 
gefundenen Werte so klein, dass sie der Palpation entgehen und beim 
gewöhnlichen Gang des Jaquetschen Sphygmographcn nur in Ausnahmc- 
fällen sichtbar werden. Wovon die Schwankungen abhängig sind, ist 
ihm unklar. Beziehungen zum Alter, zur Pulsfrequenz, zur Atmung 
konnte er nicht konstatieren. Er will deshalb für diese kleinen Schwan¬ 
kungen Mackenzies Satz über die Arhythmie im allgemeinen erweitert • 
wissen: „Die Arhythmie ist dunkel in ihrem Ursprung, ungeordnet in 
ihrer Bezeichnung und unverstanden in ihrer Bedeutung.“ 

Um nun die Frage des Abfalles der Pulsfrequenz nach geleisteter 
Körperarbeit in exakter Weise lösen zu können, wollte ich mir noch ein 
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eigenes Urteil über die Schwankungen in der Pulsfrequenz beim ruhenden 
Gesunden bilden. Ich wählte dazu folgende Versuchsanordnung, die ich 
auch während der Körperarbeit beibehielt, so dass nach vollendeter 
Arbeitsleistung sofort weitergeschrieben werden konnte. Eine Glyzerin- 
pelottc wurde über der Artcria radialis oder über der Carotis fest¬ 
gebunden. Durch Vermittelung eines etwa 60 cm langen Gummischlauches 
wurde ein Schreibhebel in Bewegung gesetzt, der nicht zu stark schleudern 
darf. Dieser Schreibhebel zeichnet dann die Pulskurve auf einer Kymo- 
graphiontrommel auf, die sich automatisch spiralig abwickelt. Gleich¬ 
zeitig mit dem Schreibhebel schreibt eine Stimmgabel ihre Schwingungen 
auf, die elektrisch angetrieben wird und die auf 50 Schwingungen pro 
Sekunde geaicht ist. Es ist ohne weiteres einleuchtend, dass diese Ver¬ 
suchsanordnung gegenüber den früheren Untersuchern die grössten Vor¬ 
teile hat, denen gar keine Nachteile gegenüberstehen. Ich bin auf diese 
Weise imstande, trotz einer Umdrehungsgeschwindigkeit der Trommel, 
die der schnellen Gangart des Jaquetschen Sphvgmographen entspricht, 
sehr lange Kurvenreihen aufzunehmen, da die spiralige Abwickelung bei 
genannter Geschwindigkeit immerhin 2 1 / 2 bis 3 Minuten dauert. Bei 
nicht nervösen Individuen zog ich den Karotispuls deshalb vor, weil er 
höhere und schärfere Ausschläge gibt als der Radialispuls. Doch muss 
man leider die Versuchspersonen bei dieser Anordnung des Versuches 
vorher darauf aufmerksam machen, dass sie keine Schluckbewegung aus- 
führon dürfen; ein Befehl, der bei sensiblen Naturen nach meinen Er¬ 
fahrungen sofort einen wahren Schluckkrampf auslöst. Die Stimmgabel 
muss selbstverständlich durchaus verlässlich arbeiten, da es keine absolut 
glcichmässig laufende Trommel gibt. Man ist also deshalb gezwungen, 
jede einzelne Pulslänge nach den superponierten Stimmgabelschwingungen 
auszurcchnen. Es geschieht dies durch Lupenablesung über einer Glas¬ 
platte, auf der die Millimeterabständc eingeritzt sind. Es wurde nach 
Möglichkeit darauf geachtet, dass die Versuchspersonen längere Zeit 
vor dem Versuch keine körperliche Arbeit geleistet hatten. Nur bei Fall 2 
und 9 war dies nicht möglich, da es sich hier um einen Stabsarztburschen 
und einen Laboratoriumsdiener handelte, die beide frühmorgens, wenn 
auch nicht angestrengt körperlich arbeiten, so doch dauernd in Bewegung 
sind. Es wurden in jedem Falle 16 bis 40 Pulslängen ausgerechnet; 
und nur deshalb nicht mehr, damit der grösste Teil der Trommel für die 
Kurve nach der geleisteten Körperarbeit reserviert blieb. Diese Kurve 
wurde gewöhnlich der Ruhekurve gleich angeschlossen. 

Um nun diese Versuchszahlen einer idealen Kontrolle unterziehen zu 
können, habe ich noch einige Elektrokardiogramme von ruhenden Per¬ 
sonen und von denselben nach geleisteter Körperarbeit aufgenommen 1 ). 

1) Herrn Dr. Erich Huth, der mir oinen seiner Elektrokardiographen in seiner 
Fabrik (Kottbuser Ufer 39—40) fiir meine Versuche in liebenswürdiger Weise zurVer- 
fiigung gestellt halte, spreche ich an dieser Stelle meinen besten Dank aus. 
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Ich nenne deshalb die Elektrokardiogramme eine ideale Kontrolle für 
diese Versuche, weil dank der überaus spitzen J-Zacke (Kraus und 
Nikolai), das ist die R-Zacke Einthovons, eine ungenaue Ablesung 
direkt unmöglich ist. Da es nun für meine Versuche nur von Wichtig¬ 
keit ist, korrespondierende Punkte einer Herzrevolution genau zu be¬ 
stimmen, gleichgiltig, ob diese Punkte am Anfang, in der Mitte oder am 
Ende eines Herzschlages liegen, so gibt eben diese J-Zacke den schärf¬ 
ston Angriffspunkt für jede Messung. Da nun meine elektrokardiogra- 
phisch gewonnenen Resultate sich mit denen aus meinen Pulsstudien 
decken, so rechne ich sie gleich diesen zu; werde aber stets vermerken, 
welche Fälle durch den Elektrokardiographen untersucht wurden. 

Die geleistete Körperarbeit bestand in Tretübungen auf einem fest¬ 
stehenden Zweirade mit Bremsvorrichtung oder in 20 bis 30 bis 40 
Kniebeugen. 





Ruhe- 

Kurven 

Arbeit s-K urven 

Fall 


I. Grösste DifFe- 



III. Grösste DifFe- 

Name 

renz 

zweier be- 

II. Grösste DifFe- 

renz 

zweier bc- 

No. 


nachbarter Pulse 

renz 

überhaupt 

nachbarter Pulse 



Sek. 

a A 

Sek. 

b A 

Sek. 

c A 

1 . 

Dr. R., 24 J. 

0,022 

Ä’} *4 

0,022 

V/) U 

0,0S0 

96,7/ 14 ’ 4 

2 . 

Bursche V. 

22 J. 

0,117 

Ä.}"4 

0,173 

ti }"' 8 

0,100 

9Wlio i 
82, l / 1 ^ 1 

3. 

Dr. P., 26 J. 

0,008 

74, l} 0,9 

0,018 

74,?} 

0,086 

!S)>m 

4. 

Walter Z., 

16 J. 

0,020 

81»9l 2 4 
79,5/ z ’ 4 

0,031 

83,21 3? 
79,5/ 0,7 

0,082 

'S}'« 

5. 

elcktr. 

Hermann N., 

25 J. 

0,050 

Ki •*.» 

0,100 

75,4 \ 3 4 
67,0/ ö ’ 4 

0,314 

!!>* 

6 . 

Dr. N., 25 J. 

0,109 


0,120 

74,01 q r 

64,5/ 

0,169 

“;?}"w 

7. 

Anna Ii., 

31 J. 

0,047 

90,1 1 5 9 
84,2/ 
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90,11 7 q 
83,1 / 
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103,41 s 9 
95,2/ 8 ’“ 

8 . 

Paul IL, 30 J. 
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93,41 7 o 
86,4/ 
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9^?41 lg q 
81,4/ 1AU 
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103,41 .g r 
90,9/' ^ 

!K> m 


Laboratori¬ 





9. 

umsdiener K., 
24 J. 


Ruhekurve nicht möglich! 

0,078 

10. 

cand. mcd. R., 
20 J. 

0,017 

81,81 , « 

80,0/ 1,0 

0,036 

81,81 , s 
78,0/ 3,8 
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l\i) v 

11. 

elektr. 

Dr. Cf., 30 J. 

0,058 

6&,9l . o 
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0,114 

Ci’a} 8,9 

0,119 

105,21 « q c> 
87,0/ lö ’ J 

12. 

clcktr. 

Dr. M., 29 J. 

0,079 

78,61 ?4 
71,2/ 7 ’ 4 

0,127 

$}»•* 

0,035 

132,41 9 9 
123,1/ 

13. 

clcktr. 

Alfred L., 

24 J. 

0,036 

4 2 

73,8/ 4 ’ z 

0,079 

a M 

0,061 

92, n 79 
84,2/ 

14. 

elektr. 

Frau R., 

31 J. 
Basedow 

0,039 

77,31 o 
73,6/ ÖJ 

0,085 

82, n o. 
73,6/ 8,5 



15. 

elcktr. 

Frl. 0., 29 J. 
Basedow 

0,012 

1 

126,31 „ 
123,2/ 0,1 

0.022 

129,01 , s 
123,2/ d ’ 0 




Anmerkung: clcktr. = Elektrokardiogramm. 
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Meine Resultate. 

Von einer grösseren Reihe aufgenommener Pulskurven und Elektro¬ 
kardiogramme von ruhenden Gesunden will ich hier nur diejenigen er¬ 
wähnen, bei denen auch eine Arbeitskurve vorliegt. Ich kann dies mit 
gutem Gewissen verantworten, da kein Versuch ein nennenswertes ab¬ 
weichendes Resultat ergab und meine Resultate auch mit denen von 
Janowski und von der Mühll ziemlich übereinstimmen. 

In vorstehender Tabelle ist unter I die grösste Zeitdifferenz zwischen 
zwei benachbarten Pulsen und unter II die Differenz zwischen dem Mini¬ 
mum und dem Maximum der Pulslänge einer Kurvenreihe bei je einem 
Versuche verzeichnet. Die Rubrik III enthält die grösste Differenz zweier 
benachbarter Pulse nach geleisteter Körperarbeit. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dass die Zeitdifferenzen zwischen 
zwei benachbarten Pulsen beim ruhenden Gesunden äusserst gering sind. 
Abgesehen von Fall 2 (Bursche V., der von der Arbeit fortgeholt wurde) 
schwanden die Differenzen zwischen 0,008 und 0,109 Sekunden; und 
auch die Differenzen zwischen dem Minimum und dem Maximum einer 
Pulslängc sind, wenn auch grösser, so doch immer noch recht gering 
(zwischen 0,018 und 0,127). Diese letzten beiden Zahlen entsprechen 
ziemlich genau den von Janowski gefundenen Zahlen bei ähnlicher An¬ 
ordnung des Versuches (zwischen 0,025 und 0,17 Sekunden). 

Betrachtet man nun die Reihe III, so findet man hier bereits be¬ 
trächtlich höhere absolute Werte als Zeitdifferenz zwischen zwei benach¬ 
barten Pulsen (0,035 bis 0,317 Sekunden). Diese an und für sich schon 
höheren Zahlen bekommen aber noch einen bedeutend höheren relativen 
Wert, wenn man berücksichtigt, dass diese grösseren Zeitdifferenzen unter 
beträchtlich kürzeren Pulslängen Vorkommen. Z. ß. eine grösste Zeit¬ 
differenz zwischen zwei benachbarten Pulsen von 0,1 Sekunden bei durch¬ 
schnittlich 60 Pulsen pro Minute (d. h. eine Pulslänge gleich 1 Sekunde) 
ergibt nur den zehnten Teil der gesamten Pulslänge als grösste Differenz. 
Hingegen eine Zeitdifferenz zwischen zwei benachbarten Pulsen von 0,1 
Sekunde bei durchschnittlich 120 Pulsen pro Minute (d. h. eine Puls¬ 
länge gleich 0,5 Sekunde) ergibt schon den fünften Teil der gesamten 
Pulslängc als grösste Differenz. 

Um nun diese Tatsache auch tabellarisch möglichst anschaulich zu 
machen, habe ich erstens von vier Fällen die Ruhe- und die Arbeits¬ 
kurven derart aufgczcichnet, dass der Sekundenwert einer Pulslänge 
stets umgereehnct wurde in die entsprechende Pulsfrequenz pro Minute 
(siehe Kurve 1 bis 8). Zweitens habe ich in der grossen Tabelle unter 
den Rubriken a, b und c diejenigen pro Minute umgerechneten Pulse ver¬ 
merkt, bei denen die grösste Differenz in einer Kurvenreihe vorkommt, 
wobei a zu I, b zu II und c zu 111 gehören. Hinter der Klammer ist 
dann die ausgerechnete Pulsdifferenz zu finden, die wir der Einfachheit 
halber als A a, A b und A c bezeichnen wollen. Ein Vergleich dieser 
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Zahlen scheint unsere anfangs erwähnte palpatorische Wahrnehmung zu 
bestätigen: die zur Norm zuriiekstrebende Pulsfrequenz macht öfters er¬ 
hebliche Sprünge. 

Aus den von mir über 1800 gemessenen Pulslängen in der Ruhe 
und nach Körperarbeit lassen sich aber auch noch einige andere wichtige 
Beobachtungen ableiten; 

Aus der Betrachtung der Ruhekurven folgt eine Bestätigung der 
Untersuchungen früherer Beobachter; und selbst den Hüslersehen Leit¬ 
sätzen muss ich mich anschliessen, wenn auch meine, wie ja auch Ja- 
nowskis und von der Mühlls Zahlenresultate sehr wesentlich von den 
Hüslerschen Zahlen abweichen. Aus meinen Ausrechnungen der Ruhe¬ 
kurven darf ich folgende Schlüsse ziehen: 

1. Der Rhythmus des Herzschlages beim ruhenden Gesunden ist 
kein ideal regelmässiger, wenn auch öfters 2 bis 6 (selten mehr) absolut 
gleiche Pulse registriert wurden. 

2. Es folgen kürzere oder längere Pulse oft in ganz unregelmässiger 
Reihenfolge. 

3. Eine Periodizität in dieser Unregelmässigkeit ist nicht wahrzunehmen. 

4. Eine Abhängigkeit dieser Unregelmässigkeit von bestimmten Fak¬ 
toren ist nicht zu eruieren; insbesondere kann die Atmung dafür nicht 
verantwortlich gemacht werden, wie eine Reihe von mir aufgenommener 
Pulskurven beweisen, bei denen gleichzeitig durch eine Brustpelotte die 
Atmung geschrieben wurde. 

5. Die grössten Schwankungen in den einzelnen Kurvenreihen liegen 
bei zwei benachbarten Pulsen zwischen 0,008 und 0,109 Sekunden; A a 
liegt zwischen 0,9 und 8,5. 

6. Die Extreme einer Kurvenreihe, d. h. die zeitlichen Unterschiede 
zwischen dem schnellsten und dem langsamsten Herzschlage liegen zwi¬ 
schen 0,018 und 0,127 Sekunden; Ah liegen zwischen 1,7 und 12,0. 

7. Einer Palpation sind diese physiologischen Schwankungen natür¬ 
lich nicht zugänglich, da es sich, wie aus Satz 5 hervorgeht, um nicht 
einmal den zehnten Teil einer Pulslänge handelt, den man durch das 
Tastvermögen wahrnehmen müsste. 

Aus der Betrachtung der Arbeitskurven ist leicht folgendes heraus¬ 
zulesen: 

1. Eine Steigerung der Pulsfrequenz nach geleisteter Körperarbeit 
führt zu recht erheblichen Differenzen in den einzelnen Pulslängen (bis 
zu 0,314 Sekunden); Ac liegt zwischen 8,2 und 29,4. 

2. Mehr als zwei zeitlich ganz identische aufeinanderfolgende Herz¬ 
schläge gehören zu den grössten Seltenheiten. Auf den Kurven 2, 4, (! 
und 8 sind unter 371 Pulsen nur 

2 benachbarte Pulslängen absolut gleich 35 mal = 9,43 pCt., 

3 „ * „ 5 „ = 1,34 „ 

4 und mehr „ „ „ 0 mal. 

Zeitsdir. f. klin. Medizin. 75. Bd. H. 5 u. G. 32 
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3. Schon geringe Körperanstrengungen mit unerheblich gesteigerter 
Pulsfrequenz bewirken diese Erscheinungen (siehe Kurve 6). 

4. Je höher die Pulsfrequenz nach geleisteter Körperarbeit gestiegen 
ist, umso grösser sind oft die einzelnen Differenzen. Diese absolut höheren 
Zahlen müssen aber aus oben angeführten Gründen relativ noch höher 
bewertet werden. Mit dem Fallen der Pulsfrequenz verringern sich auch 
gewöhnlich die Differenzen (besonders deutlich auf Kurve 2). 

5. Häufig — besonders aber im Anfang bei noch hoher Pulsfre¬ 
quenz — kommt nach einem beträchtlichen Sturz sofort ein Anstieg der 
Pulsfrequenz, der ein allmählicher, manchmal aber auch ein sehr steiler 
sein kann, z. ß. 


siehe Kurve 2 

n „ 2 

„ » 2 

4 

n n * 

* » ^ 

r> » 6 

v n 6 
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» » 6 
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Puls 2 und folgende, 
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„ 12 „ 

n 9 „ „ 
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6. Mitunter geht der Abfall aber, wenn er auch noch sturzw'eisc 
genannt werden muss, doch mehr treppenförmig vor sich, bis dann nach 
einigen Herzschlägen wieder der Anstieg kommt, z. B. 

siche Kurve 2 Puls 5 und folgende, 

17 „ 


2 

4 

4 

8 

8 


12 „ 

45 n n 

6 n 

.19 „ 

7. Es lassen sich zur Zeit noch nicht allgemein gültige Regeln 
darüber aufstellen, welche Höhen diese Differenzen bei einer bestimmten 
Pulsfrequenz erreichen können. 

8. Es scheint die Zeitdauer, in der diese grösseren Schwankungen 
wieder abklingen, individuell verschieden zu sein. 

Ein derartiger Abfall der Pulsfrequenz, wie er auf diesen Kurven 
sich zeigt und wie er auch typisch ist für die vielen anderen Versuche 
an normalen Gesunden, die ich angestellt habe, war von mir nicht er¬ 
wartet worden. Nach unserer eingangs erwähnten palpatorischen Wahr¬ 
nehmung hatte ich einen ruckweisen oder treppenförmigen Abfall erwartet, 
etwa derart, wie ihn Fig. 2 darstellt. Unsere Tastwahrnehmung nun 
mit dem Resultat unserer Versuche und der Kurven in Einklang zu 
bringen, stösst aber auf keine besondere Schwierigkeit. Ebenso wie es 
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für unser Tastempfinden unmöglich ist, die einzelnen zeitlichen kleinen 
Schwankungen in der Pulslänge beim ruhenden Menschen zu analysieren, 
so gilt dies auch im allgemeinen für die Schwankungen, die nach ge¬ 
leisteter Körperarbeit auftreten. Doch werden wir im letzteren Falle bei 
grösseren Differenzen mitunter deutlich den Eindruck eines ruckweisen 
Zurückgehens der Pulsfrequenz deshalb palpatorisch wahrnehmen, weil 
man bei gleich hoher Differenz zwischen ztvei Nachbarpulscn diese 
Differenz bei den schnelleren Pulsen mitunter deutlicher wahrnehmen 
wird (siehe oben S. 478). 

Krchl sagt: „Die Differenzen (sc. beim ruhenden Gesunden) betragen 
nicht selten mehrere zehntel Sekunden, so dass man sich wundert, wie 
diese Schwankungen dem Gefühl entgehen können. Vielleicht liegt das 
doch an unseren gewohnheitsmässigen Anschauungen von der Regel¬ 
mässigkeit der Herzaktion beim Gesunden. Wer wollte auch bei scharfen Be¬ 
obachtern den mächtigen Einfluss fest eingewurzelter Vorstellungen leugnen?“ 

An dieser ra. E. irrigen Auffassung tragen in erster Linie wohl 
Hiislcrs Resultate schuld, die mit denen von Janowski, von der 
Mühlls und mit meinen nicht übereinstimmen. Bei unseren Resultaten 
darf man sich nach den oben gemachten Ausführungen eben nicht 
wundern, dass diese kleinen Differenzen, die bei meinen Versuchen 0,109 
nicht übersteigen, dem Tastgefühl entgehen. Wo diese Differenzen eben 
grösser werden, wie auf meinen Arbeitskurven, zuweilen Hüslersehc 
Zahlenwerte erreichen, da wird man sie eben doch mit dem Tastgefühl 
wahrnehmen können, besonders wenn die Pulsfrequenz nach Arbeits¬ 
leistungen angestiegen ist. 

Ebenfalls kann ich nach meinen Untersuchungen nicht die folgenden 
Ausführungen von Krchl anerkennen: „Diese normalen Schwankungen 
der Diastolcndaucr werden unter den mannigfachsten Verhältnissen bei- 
bchalten; selbst dann, wenn die Tätigkeit des Herzens erheblich beein¬ 
flusst wird, braucht die Unregelmässigkeit nicht stärker zu werden. Man 
kennt sogar Momente, welche sie (sc. normale Schwankungen) entschieden 
herabsetzen, z. B. Muskelbewegungen.“ 

Ich glaube, dass Krchl zu dieser Ansicht gekommen ist durch 
Versuche, die Christ angcstellt hat. Christ fand nämlich bei einer 
ähnlichen Versuchsanordnung, wie ich sie auch angewandt habe, dass die 
kleinen Schwankungen in der Pulsdauer beim Höherwerden der Puls¬ 
frequenz nach der Arbeitsleistung sich mitunter (nicht in allen Fällen) 
etwas verringern. Es würden diese Fälle also ein Analogon zu meinem 
Fall 12 in der Tabelle darstcllen, wo die grösste Differenz zweier be¬ 
nachbarter Pulse in der Ruhe 0,079 Sekunden, nach der Arbeit nur 
0,035 Sekunden beträgt. Man darf aber eben, wie ich ja des längeren 
ausgeführt habe, nicht diese absoluten Zahlen werte so ohne weiteres 
miteinander vergleichen, denn selbst in meinem Fall 12 ist Ac (9,3) 
noch grösser als A» (7,4). 

:V2 • 
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Auch in dem Fall 2 (Bursche V., der von der Arbeit fortgeholt 
wurde) ist nach einer nur geringen Pulssteigerung ein Zurückgehen der 
grössten Differenz zweier benachbarter Pulse von 0,117 auf 0,10 zu 
konstatieren, trotzdem ist auch hier A c (13,1) grösser als A» (11,4) 
geworden. 

Wollte man Ruhekurven in des Wortes wahrster Bedeutung her¬ 
steilen, so müsste man die Versuche an schlafenden oder narkotisierten 
Menschen anstellen, da hier auch die Psyche ausgeschaltet ist, die ja 
ebenfalls oft wesentlich die Herzarbeit beeinflusst. Wahrscheinlich würden 
sich diese physiologischen Schwankungen dann noch wesentlich reduzieren. 

Als Beweis dafür, dass schon geringste Veränderungen in der Durch¬ 
schnittsfrequenz des Herzschlages, wie sie z. ß. nach minimalen körper¬ 
lichen Leistungen (Aufstehen, Gehen, Kauen) sich einstellen, die physio¬ 
logischen Schwankungen vergrössern können, diene Fall 13. Die hier 
geleistete Körperarbeit bestand in nichts anderem, als dass der Be¬ 
treffende fünfmal langsam hintereinander aufgestanden war. Die grösste 
Differenz zwischen zwei benachbarten Pulsen beträgt hier in der Ruhe¬ 
kurve 0,056; in der Arbeitskurve 0,061 Sekunden (/\n ■= 4,2; A c = 7,9). 

Messungen, die feststellen sollen, welchen Anteil die Systole und 
welchen die Diastole des Herzens an diesen Schwankungen tragen, habe 
ich deshalb nicht angestellt, weil nach dieser Richtung hin schon genaue 
Untersuchungen vorliegen. Man weiss, dass die Pausendauer zwar den 
Hauptanteil an diesen Variationen beim Pulse des Ruhenden trägt, dass 
aber, wenn auch nur in noch weit geringerem Masse, die Systolen eben¬ 
falls kleinste Unterschiede zu einander aufweisen. Dass Muskelarbeit 
zur Verkürzung der Herzperiode, insbesondere aber zur Verkürzung der 
Diastole führt, ist eine altbekannte Tatsache. Durch Donders wurde 
aber auch schon festgestellt, dass die Systole sich ebenfalls etwas ver¬ 
kürzt. Franz Müller und Nicolai konnten jetzt elektrokardiographisch 
ebenfalls nachweisen, dass die Dauer der Gesamtsystole des Herzens 
unter dem Einfluss der Arbeit abnimmt, Beobachtungen, die Gcrhartz 
später bestätigt hat. Gerhartz bezeichnet es als besonders wichtig, 
dass diese Beobachtungen bis ins einzelne mit den Veränderungen des 
Elektrokardiogramms, die Rothberger und Winterberg nach beider¬ 
seitiger Reizung der Nervi accelerantes sahen, übereinstimmen. 

Für die minimalen zeitlichen Schwankungen, denen die benachharten 
Pulse von ruhenden Gesunden unterliegen und für die grösseren Schwan¬ 
kungen, die wir bei durch Körperarbeit gesteigerter Pulsfrequenz auf- 
treten sahen, möchte ich den Begriff der „physiologischen Arhythmie“ 
einführen. 

Wenn Mackenzie in seinem klassischen Buch von der Lehre des 
Pulses das Kapitel über die Unregelmässigkeit des Pulses folgendermasscn 
beginnt: „Unter allen Abweichungen des Pulses ist keine so leicht zu 
erkennen als die Unregelmässigkeit im Rhythmus!“, so bedarf dieser Satz 
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wohl nach den durch die beschriebenen Versuche gefundenen Regeln 
nach verschiedener Richtung hin einer Abänderung. Es ist ja selbstver¬ 
ständlich, dass Mackenzie nur die Unregelmässigkeit des Pulses beim 
ruhenden Menschen meinte, die er durch Betastung der Arteria radialis 
wahrzunehraen imstande war. Aber auch jene kleinsten physiologischen 
Schwankungen in Iler Pulsdauer sind streng genommen Arhythmien. Denn 
ein vollkommener Rhythmus würde eben absolut gleiche Pulslängen er¬ 
geben. Um nun diesen Untersuchungen gerecht zu werden, müsste man 
von einer pathologisch gesteigerten Arhythmie oder kurz von einer patho¬ 
logischen Arhythmie dann sprechen, wenn eben die Schwankungen in 
der Dauer der einzelnen Pulslängen so grosse Werte erreicht haben, 
dass sie dem Tastgefühl zugänglich geworden sind. 

Besonders vorsichtig soll man aber mit dem Begriff der pathologi¬ 
schen Arhythmie dann sein, wenn man den Puls nach Körperarbeit bei 
gesteigerter Herzaktion untersucht. Denn in diesem Falle kommen eben 
oft genug schon normalerweise palpatorisch wahrzunehmende Schwan¬ 
kungen vor; und hier die Grenze zwischen normal und krankhaft zu 
ziehen, ist, wenn man nur auf den Rhythmus achten würde, m. E. un¬ 
möglich. Um hier das Krankhafte zu diagnostizieren, sollte man stets 
die anderen Eigenschaften des normalen Pulses noch heranzichcn; be¬ 
sonders aber sein Augenmerk auf die Aequalität und auf frustranc Hcrz- 
kontraktionen richten. 

Um nun den physiologischen Schwankungen, dieser „physiologischen 
Arhythmie“ eine plausible Erklärung zu geben, muss ich mich jenes 
Vortrages von Kraus erinnern, den er Anfang 1911 in der Berliner 
Medizinischen Gesellschaft gehalten hat. Kraus beleuchtete damals an 
der Hand einiger Tierexperimente und elektrokardiographischer Aufnahmen 
das ständige Antagonistenspiel der Vagi und der Accelerantcs. Auch 
diese physiologische Arhythmie scheint mir Zeugnis abzulegen von einem 
ständigen Abhängigkeitsverhältnis des Herzens zu seinem nervösen Apparat. 
Wenn das Herz einen tadellos gleichmässig funktionierenden Motor dar- 
stcllt, so versucht eben jeder dieser beiden Nerven die Gleichmässigkcit 
des Motors zu seinem Gunsten zu verschieben; und sofort tritt bei jed¬ 
wedem solchem Versuch die antagonistische Wirkung der anderen Nerven 
in Funktion. Je stärker nun der eine Nerv erregt wird (z. B. bei Kör¬ 
peranstrengungen), eino um so stärkere Bremswirkung wird der andere 
Nerv entfalten; auf diese Weise würden sich diese grösseren Schwankungen 
nach Körperarbeit leicht erklären lassen. Die Anpassung des Herzens 
in der Ruhe wie bei geringerer oder grösserer Arbeitsleistung kann eben 
nur geschehen durch diese Art des Einspielens antagonistischer Reize. 
Auch möchte ich an dieser Stelle eine jüngst erschienene Arbeit von 
Aulo erwähnen, in der er folgende Schlüsse aus seinen Versuchen zieht: 
„Die Ursache der ersten Zunahme der Pulsfrequenz bei den Muskel¬ 
spannungen liegt in der Abnahme des Vagustonus. Bei dieser Abnahme 
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des Vagustonus muss sich natürlich die tonische Erregung der beschleu¬ 
nigenden Herznerven stärker als sonst geltend machen.“ Wenn diese 
Sätze ihre Richtigkeit haben — und ich zweifle daran nicht bei der über¬ 
zeugenden Beweisführung Aulos — so wäre es erklärlich, dass nach 
vollendeter Körperarbeit, also in der darauffolgenden Ruhezeit, der Vagus¬ 
tonus wieder zunimmt, während die tonische Erregung der Accelerantes 
wieder abnimmt und dass also gerade in diesem Stadium die grossen 
Schwankungen sich besonders bemerkbar machen. 

Von der Auffassung des Antagonistcnspiels zwischen Vagus und 
Sympathikus ausgehend, nahm ich die Ruhekurven von zwei basedow¬ 
kranken Frauen auf, von denen die eine eine recht erhebliche dauernde 
Pulsbeschleunigung zeigte. (Tab. Fall 14 und 15). Hier, wo es sich um 
eine ständige Reizwirkung im sympathischen Apparat handelt, habe ich 
nun auch einen entsprechend vermehrten Vagustonus erwartet; und ich 
dachte dies durch grossere zeitliche Schwankungen in der Dauer der einzelnen 
Pulse leicht demonstrieren zu können. Merkwürdigerweise hatten meine 
Versuche gerade das umgekehrte Resultat. Diese Basedowkranken zeigten 
einen so gleichmässigen Herzschlag, wie ich ihn nur selten bei einem 
ruhenden normalen Menschen gesehen habe. 

In dem Fall 14, wo die durchschnittliche Pulsfrequenz bei absoluter 
körperlicher Ruhe 80 betrug, war also die grösste Differenz zweier auf¬ 
einanderfolgender Pulse nur 0,039 Sekunden. Unter den 20 ausgemessenen 
Pulsen betrug die Differenz 4 mal 0; und hatte ausserdem dreimal einen 
Wert, der 0,007 nicht überstieg. 

In dem Fall 15, wo die durchschnittliche Pulsfrequenz nie unter 125 
hcrabsank, betrug unter 39 ausgerechneten Pulsen die grösste Differenz 
zweier Nachbarpulse nur 0,012 Sekunden, hingegen betrug die Differenz 
23 mal 0 und bewegte sich ausserdem dreimal nur in der dritten Dezi¬ 
malstelle (0,001, 0,005, 0,006). 

Es handelt sich in diesen Fällen also um Herzschläge, die tatsäch¬ 
lich fast die gleiche Dauer haben und somit einen idealen Rhythmus dar¬ 
stellen. Es liegt dies wohl einfach daran, dass hier vom Sympathikus so 
starke Reizwirkungen auf den Herzmuskel ausgehen, dass eine Vagus¬ 
wirkung dagegen nicht mehr anzukämpfen im Stande ist. 

Doch streife ich mit diesen Ausführungen schon das pathologische 
Gebiet. Es war aber meine Absicht, in dieser Arbeit nur physiologische 
Tatsachen festzulegen; und die Nutzanwendung dieser Versuche auf die 
Pathologie soll späteren Arbeiten Vorbehalten werden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die physiologische Arhythmie. 


485 


Literatur. 


1. T. A. Aulo, Weiteres über die Ursache der Herzbeschleunigung bei der 
Muskelarbeit. Skandinav. Arch. f. Physiol. 1911. Bd. 25. S. 347. — 2. H. Christ, 
Ueber den Einfluss der Muskelarbeit auf die Herztätigkeit. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 53. H. 1 u. 2. 1894. — 3. Donders, On the rbythmus of the sounts of 
the heart. Dublin quaterly journ. of med. Sciences. 1868. Vol. 45. p. 225—242. — 
4. Geigel, Wechsel in der Pulsfrequenz. Münch, med. Wochenschr. 1911. Nr. 25. 
— 5. Gerhartz, Die Registrierung des Herzschalles. S. 63—67. Berlin 1911. Verlag 
von Julius Springer. — 6. Hüsler, Fr., Ueber die Regelmässigkeit des Pulsrhythmus 
bei gesunden und kranken Menschen. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 54. S. 229. 
1895. — 7. Janowski, Ueber minimale Schwankungen der Dauer einzelner Puls¬ 
wellen in normalen und pathologischen Zuständen. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 91. H. 3 u. 4. Sept. 1907. — 8. Kraus, Einiges über die Form des Elektrokar¬ 
diogramms. Vortrag in der Berl. med. Ges. Sitzg. vom 3. Mai 1911. — 9. Kraus u. 
Nicolai, Das Elektrokardiogramm des gesunden und des kranken Menschen. Leipzig 
1910. Verlag von Veit u. Co. — 10. Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels. 
Nothnagels spez. Pathol. Bd. 15. S. 55—57. Wien 1901. — 11. Mackenzie, James, 
Die Lehre vom Puls. Deutsche Uebersetzung. 1904. S. 78 u. ff. Verlag von Johannes 
Alt. — 12. von der Müh 11, Die quantitative Pulsanalyse mit dem Sphygmochrono- 
graphen von Jaquet. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1892. Bd. 49. S. 360—362 und 
Tabellen S. 370—372. — 13. Fr. Müller und Nicolai, Ueber den Einfluss der 
Arbeit auf das Elektrokardiogramm des Menschen. Verhandl, d. physiol. Ges. zu 
Berlin. Sitzg. v. 14. Feb. 1908. Zentralbl. f. Physiol. Bd. 22. S. 58. — 14. J. Roth- 
berger und Winterberg, Ueber die Beziehungen der Herznervon zur Form des 
Elektrokardiogramms. Pflügers Arch. f. Physiol. 1910. Bd. 135. — 15. Vierordt, 
Karl, Dio Lehre vom Arterienpuls. S. 81—88. Braunschweig 18S5. Vieweg u. Sohn. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXIX. 

Aus der chirurgischen Universitätsklinik in Basel (Prof, de Quervain). 

Zur Röntgendiagnostik der Colitis ulcerosa. 

Von 

Dr. Eduard Stierlin, 

Assistent der Klinik. 

(Hierzu Tafel XII.) 


Vor einem Jahre machte ich am Chirurgenkongress in Berlin die 
Mitteilung, dass es stets möglich sei, die Diagnose ulzerativer und indu¬ 
rativer Prozesse in der Cöcalgegend mit Sicherheit röntgenologisch zu 
stellen. Dieses neue diagnostische Hilfsmittel erwies sich namentlich zur 
Erkennung der sogenannten Ueocöcaltuberkulose in unklaren Fällen als 
sehr nützlich. Aber auch anders lokalisierte ulzerativ-indurative Prozesse 
des Dickdarmes gaben uns so typische Bilder, dass ich die Röntgenologie 
als wertvollstes diagnostisches Mittel zur Erkennung und Lokalisation der 
Colitis ulcerosa bezeichnen konnte. 

Das röntgen-diagnostische Prinzip der Colitis ulcerosa lässtsich in folgen- 
demSatze zusammenfassen: Der kranke Darmabschnitt kennzeichnet 
sich durch einen ihm genau entsprechenden Schattenausfall. 
Bei einer Cöcaltuberkulose z. B. kommt auch nach 5—8 Stunden, wo 
normalerweise ein tiefer Cöcumschatten sichtbar ist, kein solcher zustande. 
Oder bei einer sich über das ganze Colon mit Ausnahme des Cöcum 
und Col. asc. erstreckenden Colitis ulcerosa wird zu verschiedenen Zeiten 
der Beobachtung vom ganzen Colon nur Cöcum und Colon ascend. einen 
normalen, tiefen Schatten zeigen. Einen solchen autoptisch verifizierten 
Fall teilte ich anderorts 1 ) mit. 

Wir verfügen über 11 Fälle, bei denen die Diagnose durch die 
Autopsie in vivo bestätigt wurde. Bis jetzt ist uns noch keine Aus¬ 
nahme in der von uns aufgestellten Regel vorgekommen; dagegen haben 
wir seither in der diagnostischen Deutung der Details in den Radio- 
grammen einige Fortschritte gemacht. Auch erwiesen sich uns einige 
Aendorungen in der äusseren Anordnung des Untersuchungsganges als 
zweckmässig. 

1) Stierlin, Die Radiographie in der Diagnostik der Ilcoeöcaltuberkuloso und 
anderer Krankheiten des Diokdarms. Münchener med. Wochonschr, Nr. 23. 1911. 
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Unser letzter Fall von Colitis ulcerosa eignet sich ganz besonders 
dazu, die diagnostische Leistungsfähigkeit der Methode etwas eingehende 1 * 
zu demonstrieren. 

Es handelte sich um eine 31jährige unverheiratete Patientin. Keine Tuberku¬ 
lose in der Familienanamnese. Die Krankheit begann vor 14 Wochen mit Gefühl von 
Hitze und Frösteln, öfterem Erbrechen und Diarrhoen. Anfangs war der Stuhl noch 
braun, dann braunschwarz, und später enthielt er blutige Beimengungen. Nach 
14 Tagen fühlte sich Patientin so schwach, dass sie meistens das Bett hütete. Vor¬ 
übergehende Besserung nach 5 Wochen unter Einnahme von Bolus und Opium. Vor 
5 Wochen Rückkehr der früheren Beschwerden in gesteigertem Masse. 

Patientin ist stark abgemagert. Starke Temperaturschwankungen. Abendtempe¬ 
ratur meist zwischen 38 und 39. Normaler Lungenbefund. Pirquet und Widal nega¬ 
tiv. Leukozytenzahl 5200. Täglich werden unter Tenesmus mehrere, meist dünne, 
jauchig stinkende Stühle entleert, aus denen bakteriologisch nur Kolibazillen ge¬ 
züchtet werden. Keine Tuberkelbazillen. Abdomen leicht aufgetrieben, im Verlauf 
des Colon ascendens und descendens etwas druckempfindlich. Rektoskopisch ist ca. 
8 cm über dem After ein Geschwür sichtbar. Die weitere Untersuchung wird infolge 
beständiger Trübung des Rektoskops durch dünnen schleimigen Stuhl verhindert. 
Diagnose: Dickdarmtuberkulose? 

Röntgenuntersuchung. Wir verwendeten zuerst eine Aufschwemmung von 30Bi 
in 400 Wasser. 5 Stunden nach Einnahme erhielten wir die in Fig. 1, Tafel XII, repro¬ 
duzierte Aufnahme, nachdem bereits wasserdünner, durchBi weiss gefärbter Stuhl erfolgt 
war. Der Dünndarm hat sich schon vollständig geleert. In der Gegend des Cöcums 
sehen wir einen rundlichen Schattenfieck mit dunkle mRand und hellerem Zentrum. 
Dann folgt, entsprechend dem proximalen Teil des Colon ascendens, eine Bi-schatten- 
freie, dagegen durch Gase ganz aufgehellte Zone. Der distale Abschnitt des Colon 
ascendens, die Flexura hepatica und der Anfangsteil des Colon transvcrsum sind tief¬ 
dunkel schattiert. Ungefähr in der Mitte des Colon transversum noch ein hellerer, 
unregelmässiger Schattenkomplex, dessen untere Konturen eine haustrale Einschnü¬ 
rung zeigen. Der distale Teil des Colon transversum, das Colon descendens, die 
Flexura sigmoidea und das Rektum sind vollständig schattenfrei. Dagegen kann man 
(wenigstens auf der Platte) das Colon descendens als parallelrandigen, weissen 
Streifen (Gasfüllung) ohne jede haustrale Zeichnung sich senkrecht vom linken Hypo- 
chondrium zur linken Beckenschaufel erstrecken sehen. 

An einem der folgenden Tage erhielten wir 7Stunden nachdem wir der Patientin 
30 Bi in 200 Brei verabreicht hatten ein Radiogramm, dessen Kopie wir in Fig. 2, 
Tafel XII, wiedergeben. Auch hier war bereits weisser Bi-Stuhl erfolgt. 

Im linken Hypochondrium noch ein kleiner Magenschatten. Von Dünndarm¬ 
schatten sind nur unbedeutende Spuren zu erkennen. Genau an derselben Stelle, wie 
im vorigen Bild, von derselben Grösse und Form ein rundlicher Cöcumschatten. 
Dann eine ganz schmale aufgehellte Zone, an welche ein sehr tiefer, Colon ascendens, 
Flexura hep. und die Mitte des Colon transversum ausfüllender Schatten grenzt. Der 
übrige Dickdarm ist ganz frei von Bi-Schatten, doch ist Lage und Form des Colon 
descend. und des S. romanum wieder deutlich an ihrer Gasfüllung zu erkennen. Sie 
stellen sich auch hier als weisser, parallelrandiger Streifen dar. 

Fig. 3, Tafel XII, ist ein unmittelbar nach Verabreichung eines Ba-Einlaufes ge¬ 
wonnenes Bild. Wir verwendeten 100 Ba in 1 Liter ganz dünnem Stiirkebrei. Das 
Colon ist im Unterschied zu den vorigen Bildern in seiner ganzen Ausdehnung sichtbar, 
auffallenderweise auch ein Konvolut von Dünndarmschlingon, was auf unvollstän¬ 
dige Verschlussfähigkeit der Valvula Bauhini deutet. Vielleicht hängt diese 
mit dem Cöcumulcus und der dadurch bedingten narbigen Schrumpfung zusammen. 
Genau an derselben Stelle und von derselben Form und Grösse, wie in den vorigen 
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Bildern, hebt sich aus dem Cöcumschatten ein rundlicher Fleck durch seinen tief- 
dunkoln Schattenton hervor. 

Was zunächst die grobe Schatten Verteilung in den zwei ersten Bil¬ 
dern anbelangt, so fällt auf, dass trotzdem vor beiden Aufnahmen bereits 
Bi-haltiger Stuhl entleert worden war, doch nur rechts sich Bi angc- 
sammelt hat, dagegen die distale Colonhälfte vollständig schattenlrei ge¬ 
blieben ist. Offenbar hat aller Wismutkot, der in diesen Dickdarm¬ 
abschnitt geschoben wurde, denselben rasch durcheilt und den Körper 
sogleich verlassen. 

Auffallend ist ferner, dass sich das Colon descendens und die Flexura 
sigm. als parallelrandiger Streifen darstellt, ohne haustrale Einschnürungen, 
sowie ihr beständiger hoher Gasgehalt. Ersteres lässt eine starre Be¬ 
schaffenheit der Wand dieses Colonabschnittes, letzteres abnorme Gärungs¬ 
prozesse vermuten. Ich bemerke, dass zwei weitere Aufnahmen an an¬ 
deren Tagen den hier reproduzierten durchaus ähnliche Befunde ergaben. 

Die Diagnose: ulzerativ-indurative Veränderungen im distalen Colon¬ 
abschnitt lag damit auf der Hand. 

Besondere Aufmerksamkeit verdient noch der in allen drei Figuren 
sichtbare, in Form, Grösse und Lage konstante Schattcnfleck in 
der Cöcumgegend. Wenn die Patientin obstipiert gewesen wäre, könnte 
man ihn als einen im Cöcum liegen gebliebenen Kotballen deuten. Bei der 
hochgradig diarrhoischen Beschaffenheit der Stühle aber fällt diese Mög 
lichkeit weg und bleibt nur die Annahme, dass Wismut an der durch 
den Fleck markierten Stelle in einer starren Ausbuchtung liegen blieb. 
Dieselbe musste rund sein, etwa in der Grösse eines Frankstückes und 
nicht flache, sondern eher unterminierte Ränder haben, in denen sich das 
Wismut besonders leicht verfangen konnte. Wir erwarteten also, bei der 
Operation am Fundus coeci ein grosses, isoliertes Ulkus zu finden. 

14 Stunden nach Applikation des Ba-Einlaufes (am folgenden Morgen), 7 Stun¬ 
den nach Verabreichung einer Wismutmahlzeit (30 Bi 200 Griesbrei) machten wir 
eine weitereAufnahme(Fig.4,TafelXll). DiesesBild führt uns den ganzenDiokdarm mit 
seinen pathologischen Veränderungen in beinahe plastischer Deutlichkeit vor Augen. 
Der Gegensatz zwischen links und rechts macht sich auf den ersten Blick geltend. 
Rechts tiefe, volle Schatten mit welligen, den Haustren entsprechenden Konturen, 
links nur leichte, schleierförmige Schattenspuren. Das Colon descendens sieht aus 
wie eine matt marmorierte Säule. Das S. romanum zeigt noch etwas wellige Umrisse 
und auch die matte Marmorierung. 

Es lag nahe, die zahlreichen matten Fleckchen, welche die Marmo¬ 
rierung ausmachten, als Wismutbeschlöge in ausgedehnten, flachen Ge¬ 
schwüren zu deuten. Was wir also aus Fig. 1 u. 2 (Tafel XII) aus dem fehlenden 
Schatten, gestützt auf frühere Erfahrungen, schlossen, das bot sich in 
diesem Bild direkt dem Auge dar, nämlich die ulzerative Erkrankung 
( jcs distalen Colonabschnittos mit entzündlicher Induration 
der Wand des Colon descend. Die distale Hälfte des Colon trans- 
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versum ist auch in diesem Bild grösstenteils nicht sichtbar. Dieser Ab¬ 
schnitt ist also wohl ulzerativ, doch nicht indurativ verändert. 

Der Befund bei der 3 Wochen später erfolgten Autopsie 
stimmte genau mit unserer Röntgendiagnose: 

Dünndarm nicht verändert. AmFundus coeci einZweifrankstüok grosses, 
flaches, rundliches Ulkus mit glattem Grund und unterminierten Rändern ohne 
Knötchen. Die entsprechendeSerosa etwas injiziert, dieMuskularis leicht fibrös verdickt. 
Das übrige Coecum, das Colon ascendens und die proximale Hälfte des Colon transversum 
zeigen keine pathologischenVeränderungen. Ungefähr von der Mitte des Colon transversum 
an treten in der Schleimhaut flache, unregelmässige Ulzera mit unterminierten Rändern 
auf, die bis 20 Cts. Stück Grösse erreichen. Einige der Ulzera stehen quer und haben 
eine Länge bis zu 2 cm. Die Schleimhaut ist mässig injiziert. Gegen die Flexura 
lienalis sind die Veränderungen so hochgradig, dass stellenweise nur noch ganz kleine 
Schleimhautinselchen geblieben sind. Die Wand ist fibrös verdickt, am meisten am 
Colon descendens. Dieser Kolonabschnitt ist in seiner ganzen Länge durch perikoli- 
tische Adhäsionen mit der hinteren seitlichen Peritonealwand dicht verwachsen, sodass 
beim Versuch der Lösung der Darm an verschiedenen Stellen geöffnet wird. Das ganze 
Colon descendens ist viel schmäler, als der übrige Dickdarm. Aufgeschnitten hat das 
Colon transversum eine maximale Breite von 10 cm. Die schmälsten Partien des Colon 
descendens sind 5 cm, andere sind 7 cm breit. Die Schleimhaut des Colon descendens 
zeigt zahlreiche alte Ulzera mit glattem, teils spiegelndem Grund und zum Teil unter¬ 
minierten Rändern. Nirgends Knötchen. Vom Uebergang des Colon descendens in 
die Fexura sigm. bis zum Ende des Rektum ist die Schleimhaut stark injiziert, ge¬ 
schwellt und zeigt dicht gestellte frische, z. T. auch ältere Ulzerationen. Das Colon 
ist hier von annähernd normalem Durchmesser. Die mikroskopische Untersuchung 
ergibt nirgends einen Anhaltspunkt für Tuberkulose; auch die Impfung mehrerer 
Meerschweinchen hat ein negatives Resultat. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose (Prof. Dr. Hedinger) lautet: 
Colitis chronica ulcerosa. 

Wir entnehmen also diesem Falle wieder die Tatsache, dass ein 
ulzerativ-indurativ erkrankter Dickdarmabschnitt in Röntgenserien nie 
einen tiefen Schatten bildet und daran sich direkt zu erkennen gibt, 
ferner aber die neue Erkenntnis, dass es möglich ist, Dickdarm¬ 
ulzera röntgenologisch direkt darzustellen. 

Punkto Technik möchte ich noch folgendes bemerken. In meiner 
ersten Publikation empfahl ich für Darmbilder eine Wisrautaufschwemmung, 
ausgehend von der Beobachtung, dass dieselbe den Magen rascher ver¬ 
lässt, als Brei, und deshalb auch konzentriertere, einheitlichere Darm¬ 
schatten gibt. In allen Fällen beschleunigter Darmpassage, also wenn 
Diarrhoe besteht, benütze ich statt der Aufschwemmung wieder den ßi- 
oder den Ba-Brei, doch gebe ich nicht mehr als 200 und lasse die 
Patienten, wenn sie bettlägerig sind, dann IV 2 Stunden rechts liegen. 
Durch diese Massnahme und die geringere Breimenge erreiche ich eine 
möglichst rasche Entleerung des Magens. Nach 3 Stunden können dann 
die Patienten wieder ihre gewöhnliche Nahrung zu sich nehmen. Die 
Verwendung von Brei statt Wasser hat den Vorteil, dass schönere Darm¬ 
ausgüsse zustande kommen. Bei ulzerativen Dickdarmprozessen, die 
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mit Diarrhoe einhergehen, kommt es bekanntlich auch im Dickdarm nicht 
zur Eindickung. Das kontrastbildende Mittel bleibt also in Aufschwem¬ 
mung und verteilt sich infolge zeitweisen Sedimentierens derart unregel¬ 
mässig, dass die Orientierung erschwert ist und seine Verteilung auch 
kein zuverlässiges Mass für die Darmmotilität bildet. Ich verweise als Bei¬ 
spiel auf Fig. 1, Tafel XII, wo Bi-Aufschwemraung verwendet wurde. 
Aus dem Vergleich dieses Bildes mit Fig. 2 und 4, Tafel XII, bei denen 
die Patientin Bi-Brei genommen hatte, wird dieser Unterschied sofort klar. 

Die Frage der Aufnahmezeiten stellt sich für jeden Fall wieder 
besonders. Sind Cöcum und Colon ascendens betroffen, so sind Auf¬ 
nahmen 5—8 Stunden nach Einnahme der Kontrastmahlzeit angezeigt, 
weil dieser Darmabschnitt dann normalerweiser einen tiefen Schatten zeigen 
sollte. Kommen andere Colonabschnitte in Frage, so müssen eventuell 
noch nach 10 und 12 Stunden Aufnahmen gemacht werden. Besonders 
wichtig ist es aber, die Aufnahme an verschiedenen Tagen zu wieder¬ 
holen, und zwar am 1. Tag etwa nach 5 und 8, am 2. nach 6 7a und 
12 Stunden. Es ist mir nämlich schon wiederholt auch im Röntgenbild 
aufgcfallen, dass ein ulzerativ erkrankter Darm oft starken funktionellen 
Schwankungen unterworfen ist, sodass man unter Umständen nicht gleich 
das erste Mal ein typisches Bild bekommt. Namentlich die Diagnose 
einer Colitis ulcerosa des distalen Kolonabschnittes erfordert einige Vor¬ 
sicht, da bekanntlich das Colon descendcns derjenige Dickdarmabschnitt 
ist, welcher oft auch physiologischerweise am raschesten passiert wird, 
sodass Bilder häufig sind, in denen nur Anfangs- und Endteil des Colon 
Schatten aufweisen. Durch Aufnahmen zu verschiedenen Zeiten und 
Tagen gelangt man aber wohl in jedem Fall zu einem sichern Entscheid, 
indem ein konstantes Leerbleiben auch des Colon descend. unter solchen 
Umständen als pathognomonisch bezeichnet werden muss. Selbstver¬ 
ständlich ist gerade in solchen Fällen das klinische Bild die unentbehr¬ 
liche diagnostische Basis. 

Ausser in dem Ausfall des tiefen Schattens haben wir aber auch in 
einer gewissen feinen Schattenzeichnung ein wichtiges Hilfs¬ 
mittel in der Diagnose ulzerativ-indurativer Wand Veränderung 
des entsprechenden Colonabschnittes kennen gelernt. Einmal sind 
es feine, lange, schleierartige Schattengebilde, die als Spuren einer raschen 
Kotbeförderung charakteristisch sind. Es sei aber betont, dass ihr Vor¬ 
kommen nicht als pathognomonisch angesehen werden darf, da sie gele¬ 
gentlich auch physiologischcrweise entstehen können und dann vielleicht als 
die Spuren grosser Kolonbewegungen, wie sie von Holzknccht, Schwarz, 
Bergmann u. Lenz beschrieben wurden, aufgefasst werden müssen. 

Charakteristischer ist diejenige Zeichnung, welche wir in unserm Fall 
schön ausgeprägt finden: die „Marmorierung“. Sie ist insofern als 
pathognomonisch zu betrachten, als sie die ulzerative Veränderung 
direkt zur Darstellung bringt. Ich möchte hier auf einen kleinen 
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technischen Kunstgriff aufmerksam machen, dem wir z. T. die plastische An¬ 
schaulichkeit derFig. 4, TafelXII, verdanken. Wie ich bereits erwähnte, hatten 
wir 14 Stunden vor dieser Aufnahme der Patientin einen Ba-Einlauf ver¬ 
abreicht. Derselbe wurde zwar nur ganz kurze Zeit gehalten und war 
schon nach einer halben Stunde wieder entleert. Doch blieben offenbar in 
den zerklüfteten, z. T. unterminierten Rändern der Ulzera, sowie auf ihrem 
unebenen Grunde, kleine Bariumreste haften, die trotz der mehrmaligen 
Stuhlentleerungen, die vor der Aufnahme am nächsten Morgen erfolgten, 
nicht weggeschwemmt wurden. Es empfiehlt sich also in allen diagno¬ 
stisch etwas schwierigeren Fällen von Colitis ulcerosa, sich des Bi-Ein- 
laules in unterstützender Weise zu bedienen. In einigen Tagen 
erhielten wir zwar ohne Einlauf mit einfacher Verabreichung des Bi-Breies 
per os eine ähnliche, wenn auch weniger ausgesprochene Marmorierung. 
Man kann also den Einlauf zur Not entbehren, was für diejenigen Fälle 
von Colitis praktisch wichtig ist, welche mit schmerzhaftem Tenesmus 
verbunden sind. 

An dem Einlauf bild Fig. 3,TafelXII, fällt es im Gegensatz zu den andern 
3 Bildern auf, dass das ganze Colon ungefähr gleich tief schattiert ist. 
Widerspricht dies nicht unserer aufgestellten Regel von der Schattenauf- 
heliung der erkrankten Darmabschnitte? Der Widerspruch ist nur ein 
scheinbarer. Wir müssen uns nämlich stets klar sein, dass die Ursache 
jenes Phänomens das durch den Krankheitsprozess in eigentüm¬ 
licher Weise modifizierte motorische Verhalten des Colons ist. 
Wir haben dasselbe auf rein empirischem Wege erkannt und erst nachträglich 
zu erklären versucht. Wenn wir auch damit noch nicht über die Hypothese 
hinausgekommen sind, so haben wir doch gerade in neuester Zeit durch 
die Arbeiten über die grossen Colonbewegungen meines Erachtens wich¬ 
tige Analogien zu dem Physiologischen gewonnen. 

Ein ulzerativ erkrankter Colonabschnitt besitzt nach den allgemeinen 
Regeln der Pathologie erhöhte Reizbarkeit. Der physiologische Darm¬ 
inhalt führt also zu lebhafteren Kontraktionen als gewöhnlich. Würden 
bloss die Verteilungsbewegungen verstärkt, so hätte das keine so rasche 
Entleerung des betreffenden Colonabschnittes zur Folge, wie wir sie in 
der Tat radiographisch konstatierten. Schwarz hat ja die Verstärkung 
der Verteilungsbewegungen sogar für die spastische Obstipation verant¬ 
wortlich gemacht. Dagegen würde dieser Effekt erreicht durch das Auf¬ 
treten grosser Colonbewegungen in dem erkrankten Abschnitt. Diese 
letzteren sind bekanntlich zuerst von Holzknecht als unter physiologischen 
Bedingungen ausserordentlich selten vorkommend beschrieben. Berg¬ 
mann und Lenz, sowie Schwarz gelang es, sie durch Applikation 
reizender Einläufe willkürlich auszulösen. In diesem, allerdings nicht 
ganz physiologischen Experiment, wirkt als Reiz die künstliche Füllung. 
Beim Eindringen einer per os gegebenen Ricdermahlzeit in das ulzerierte 
Colon dagegen ist der Reiz physiologisch, die Reizempfängerin aber, die 
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Darmwand, in abnormem Reizzustand. Ihre Reaktion ist in beiden 
Fällen qualitativ und quantitativ ungewöhnlich. Es ist nach dieser 
Ueberlegung wahrscheinlich, dass die durch Reizklysmen ausgelösten 
Colonbcwegungen auch bei der Füllung ulzerierter Dickdarmabschnitte 
Zustandekommen und die von uns in ihrem Endeffekt beobachtete ab¬ 
norm rasche Entleerung derselben veranlassen. Auf die von Schwarz 
als Restspuren grosser Colonbewegungen beschriebenen feinen, lang¬ 
gezogenen Schattenstreifen habe ich schon in meiner ersten Publikation 
als zum Skiagramm der Colitis ulcerosa gehörig aufmerksam gemacht, 
allerdings ohne damals die nahe Analogie mit dem Physiologischen zu 
kennen. Ich möchte beiläufig bemerken, dass die von mir nachgewiesenc 
rasche Passage des proximalen Colon nach Verabreichung von Sennainfus 
ganz an das durch Reizklysmen und ulzerative Veränderung verursachte 
Motilitätsphänomen erinnert. 

Kommen wir nun zu der Frage zurück, weshalb das Einlaufbild 
(Fig. 3) nicht den typischen Schattenausfall zeigte, wie die 2 andern 
Bilder, wo das Bi per os verabreicht wurde. Die Erklärung liegt viel¬ 
leicht darin, dass die Aufnahme unmittelbar nach der Applikation des 
Einlaufes gemacht wurde. Letzteres hatte noch nicht Zeit gehabt, die 
grossen Colonbewcgungen auszulösen. Hätten wir weitere Aufnahmen, 
etwa 1 U und V 2 Stunde später gemacht, so wäre vielleicht eine ähnliche 
Schattenverteilung zustande gekommen, wie bei Einnahme per os. Man 
darf aber nicht vergessen, dass die Versuchsbedingungen mit Einlauf 
andere sind als bei Einverleibung des Bi per os. Vor allem stellt doch 
der Einlauf einen Reiz auf den ganzen Dickdarm dar, während die koli- 
tische Reizung meist nur einen Teil desselben betrifft. Immerhin ist es 
möglich, dass der erkrankte, überempfindliche Darraabschnitt auf den 
Einlauf so lebhaft reagiert, dass eine typische Schattenverteilung zustande 
kommt. Für diese raschen Vorgänge ist die Schirmbeobachtung ange¬ 
zeigt. Leider bin ich noch nicht in der Lage, Ihnen derartige Be¬ 
obachtungen mitteilen zu können. 

Es ist eine auffallende Tatsache, auf die ich schon früher hinwies, 
dass sich Colonabschnitte mit indurierter Wand motorisch gleich ver¬ 
halten, wie solche mit multiplen Ulzerationen bei erhaltener Kontraktilität, 
d. h. der Kot wird abnorm rasch durch sie hindurchgetrieben. Be¬ 
kanntlich herrschte früher die Ansicht und wird auch jetzt noch vielfach 
vertreten, dass ein gelähmter Darmabschnitt wie ein Hindernis wirke 
und Ileus verursache. Diese Lehre ist in dieser allgemeinen Form als 
widerlegt zu betrachten. Ich habe gemeinsam mit Fritzsche nachge¬ 
wiesen, dass sogar ein umgedrehtes Darmstück beim Affen in verkehrter 
Richtung vom Kote passiert wird, ohne dass Ileus eintritt 1 ); ferner 

1) Fritzscho und Stierlin, Experimentelle Untersuchungen der Dickdarm¬ 
funktion beim Allen. Vcrkandl. d. Kongr. f. inn. Med., Wiesbaden 1012. 
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haben Müller und Hesky bei Hunden und Affen die gesamte Colon¬ 
muskulatur entfernt und trotzdem nur eine geringe Verzögerung der Fort¬ 
bewegung des Inhaltes konstatiert 1 ). Fritzsche und ich haben endlich 
einem Hund ein 10 cm langes Glasrohr in die Flexura sigmoidea einge¬ 
führt und auf dem Röntgenbild gesehen, wie der Bi-Kot dasselbe 
anstandslos passierte, ohne dass es darüber zur Stauung kam. Unsere 
Erfahrungen am Menschen, dass starre Colonabschnitte nicht nur kein 
Hindernis für die Passage des Kotes bilden, sondern von demselben so¬ 
gar abnorm rasch durcheilt werden, führt uns sogar zu der Annahme, 
dass der normale Darm eben durch die Kontraktionen seiner Wandung 
die Fortbewegung des Kotes hemmt, was vielleicht die Ermöglichung 
ausgiebigerer Resorption zum Zweck hat. Ein analoges Verhalten konnte 
ich experimentell für den Dünndarm des Hundes nachweisen. Ich fand, 
dass durch Nahrungsaufnahme reflektorisch vom Magen aus nicht nur 
eine Kontraktion in der untern Hälfte des Ileum in seiner ganzen Länge 
auf dem Röntgenbild nachzuweisen war, sondern gleichzeitig eine starke 
Verlängerung des Schattenaufenthaltes in demselben. Ferner erinnere ich 
an die neueste Theorie von Schwarz, derzufolge die Ursache der 
spastischen Obstipation in abnorm starker Aktion der Verteilungs¬ 
bewegungen zu suchen ist. Es wäre nach diesen Erfahrungen erklärlich, 
wieso der Kot so rasch durch ein steifes, nicht mehr kontraktionsfähiges 
Darmrohr eilt. 

Zusammenfassung: 

Für die Röntgendiagnose der Colitis ulcerosa sind folgende Merk¬ 
male massgebend: 

1. Der ulzerativ oder indurativ veränderte Darmabschnitt gibt infolge 
seines eigenartigen motorischen Verhaltens nie einen normalen Kontrast¬ 
schatten. Entweder fehlt er vollständig, oder man sieht an seiner Stelle 
feine, längsgezogene oder marmorierte Schattenspuren. 

2. Ulzeröse Ausbuchtungen der Darmwand, namentlich solche mit 
unterminierten Rändern, können infolge Retention kleiner Wismutreste im 
Röntgenbild als matte, oft dunkler umrandete, bei mehreren Aufnahmen 
konstant bleibende Schattenflecken direkt zur Darstellung kommen und 
bei gehäuftem Vorkommen zu der erwähnten „Marmorierung“ führen. 

Das Kontrastmittel wird zweckmässig sowohl per os als per Klysma 
verabreicht, und zwar ist zu empfehlen, einige Minuten nach Applikation 
des Einlaufes eine Beobachtung am Schirme, ausserdem aber nach etwa 
12 Stunden eine Plattenaufnahme vorzunehmen. 

1) Müller und Hesky, Ueber die Folgeerscheinungen nach operativer Ent¬ 
fernung der Darmmuskulatur insbesondere am Dickdarm und Rektum. Milt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 22. S. 104. 1911. 

Müller und Kondo, Ueber die Folgeerscheinungen nach operativer Entfernung 
der Darmmuskulatur insbesondere am Dickdarm und Rektum. Milt. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chir. Bd. 24. S. 512. 1912. 
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XXX. 

Aus der medizinischen Universitätsklinik R. von Jak sch in Prag. 

Untersuchungen über die Durchlässigkeit der Meningen 
für chemische Stoffe. 

Von 

Privatdozent Dr. Hans Rotky. 


Lieber die Frage der Durchlässigkeit der Meningen sowohl für körper¬ 
eigene normale und pathologische wie für körperfremde Stoffe wurde 
bereits viel diskutiert, da neben dem theoretischen Interesse von der 
Entscheidung dieser Frage auch unsere Auffassung von der medikamen¬ 
tösen Beeinflussbarkeit meningealer bzw. zerebrospinaler Prozesse durch 
Verabreichung chemischer Agentien mit abhängig ist. 

Wie bei den meisten derartigen Untersuchungen, so finden sich auch 
hier in der Literatur die verschiedensten, sich zum Teil stark wider¬ 
sprechenden Resultate und Anschauungen vor, was bei einem so feinen 
und dabei sehr komplizierten Mechanismus, wie ihn die Bildung der 
Zerebrospinalflüssigkeit darstellt, nicht Wunder nehmen darf und dies 
um so mehr, wenn man berücksichtigt, dass die Untersuchungen unter 
den verschiedensten Bedingungen vorgenommen worden sind. Es kann 
ja derselbe Prozess bei Gesunden oder Kranken, bei Leichtfiebernden oder 
Fiebernden kaum ganz gleichmässig ablaufen, ganz abgesehen von indivi¬ 
duellen Verschiedenheiten und der verschiedenen Natur der verabreichten 
chemischen Substanzen. 

Immerhin zeigen sich auch mancho Uebereinstimmungen, und man 
ist bis zu einem gewissen Grade über diese Frage im Klaren. Ich möchte 
mich hier nur auf die Durchlässigkeit der Meningen chemischen Stoffen 
gegenüber beschränken und die vielen interessanten serologischen Arbeiten 
auf diesem Gebiete nicht mit in den engeren Bereich der Betrachtungen 
hcranziehen. 

Bereits im Jahre 1901 sagt v. Jaksch 1 ) in Anwendung auf die 
menschliche Pathologie auf Grund seiner klinischen Beobachtungen: 


1) K. v. Jaksch, Klinische Diagnostik. f>. Aull. 1901. S. 507. (Urban und 
Schwarzenberg.) 
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„Quccksilbersalze, ferner Jodsalze und Salizylsäure Salze geben kutan, 
subkutan oder per os cinverleibt nicht in die Zerebrospinalflüssigkeit 
übcr a und vertritt auch späterhin die Richtigkeit dieser Befunde 1 ). 

Ich habe nun über Auftrag meines Lehrers an der Klinik diese 
Untersuchungen fortgeführt und möchte zunächst über zwei Fälle von 
Tabes dorsalis berichten; beide wurden durch 3 Wochen einer energischen 
Quccksilberschmicrkur unterzogen; in dem durch Lumbalpunktion ge¬ 
wonnenen Liquor cerebrospinalis konnte ich aber auch nicht die geringste 
Spur von Quecksilber nachweisen. Zum Nachweis des Quecksilbers be¬ 
diente ich mich der von Fürbringer 2 ) angegebenen Methode. 

Jod wurde in 11 Fällen verabreicht und zwar immer stomachal in 
Form von Jodnatrium. Drei Gesunde bekamen durch 3 Tage je 3 g 
Jodnatrium; ein an Bronchitis Erkrankter in 6 Tagen 18 g, ein Emphysc- 
matiker, desgleichen ein Tabiker in 10 Tagen je 30 g; ein an multipler 
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1) R. v. Jak sch, Klinische Diagnostik. 0. Aull. 1907 8. 571 und Wiener 
klinische Wochenschrift. 1909. IM. '22. S. 255. 

2j K. v. Jaksch, Klinische Diagnostik. 1907. S. 249. 

Zeitsclir. f. kl.n. Medizin. 7f». Bd. II. 5 u. 0. 
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Sklerose, ein an Hemiathetose, ein an einem Hirntumor Leidender be¬ 
kamen in 14 Tagen je 42 g und schliesslich ein Patient mit Tumor 
cerebri in 20 Tagen 60 g Jodnatrium. Das Jod erschien bald prompt 
im Harn, in der Zerebrospinalflüssigkeit aber war es bei allen 
diesen Fällen unmöglich, auch nur eine Spur Jod zu entdecken. 

Die Angaben betreffs des Uebcrtrittes von verabreichtem Jod in den 
Liquor cerebrospinalis sind nicht gleichsinnig. Eine in der letzten Zeit 
erschienene Publikation von Redlich, Pötzl und Hess 1 )» die sich mit 
der Frage des Uebertrittes namentlich von Brom in die Lumbalflüssigkeit 
bei Epileptikern befasst, bringt auch diesbezüglich eine Literaturzusammen¬ 
stellung. So konnten Sicard 2 ), Lewandowsky 3 ), Magelhaes 4 ), 
Widal, Kapke 5 ) niemals Jod in der Lumbalflüssigkeit nachweisen. 

Cavazzani 6 ) gelang es, bei experimenteller Prüfung Jod im Liquor 
nachzuweisen, jedoch nur dann, wenn sehr grosse Dosen verabreicht 
worden waren. Bei Epileptikern, bei zerebraler Diplegie, bei Meningitis 
wurde niemals der Uebertritt von Jod nachgewiesen, nur bei der tuber¬ 
kulösen Meningitis konnte bisweilen ein Ucbergehen von Jod in den 
Liquor cerebrospinalis konstatiert werden [Lori 7 ), Orifici 8 ), Cruchet 9 )]. 

Natrium salicylicum habe ich bei einer Diplokokkenmeningitis und 
zwar innerhalb 12 Stunden 2 g verabreicht; während nach dieser Zeit 
der Harn auf Eisenchloridzusatz deutliche Salizylreaktion erkennen liess, 
war* es nicht möglich, auch nur Spuren von Salizylsäure in der Lumbal¬ 
flüssigkeit nachzuweisen. Ebenso bekam ein Emphyscmatiker in der 
Dauer von 5 Tagen 20 g Theobrominum natrio-salicylicum (Diuretin); 
deutliche Ausscheidung durch den Harn, Freibleiben des Liquor war 
auch in diesem Falle zu beobachten. Ein Patient mit einem Hirntumor 
bekam 4 g Pyramidon in 4 Tagen; auch da war absolut keine Spur 
eines Uebertrittes in die Zerebrospinalflüssigkeit zu sehen. In gleicher 
Weise vermisste Sicard den Uebertritt von Natrium salicylicum in die 
Lumbalflüssigkeit, und auch Redlich vermisste sic bei einem Fall von 
Epilepsie sowie bei einer tuberkulösen Meningitis. 

Hexamethylentetramin (Urotropin) hingegen zeigte sich entsprechend 
den Angaben Haids 10 ) sehr leicht und rasch in der Lumbalflüssigkeit 

1) Redlich, Pötzl und Hess, Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie. 
Bd. 2 715. 1910. 

2) Sicard, Compt. rend. de la Soc. de Biologie. Bd. 54. 1536. 190*2. 

3) Lewandowsky, Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 40. 480. 1900. 

4) Magelhaes, Congrcs intern de raed. Lisbonno. Bd. 3. 304. 1906. 

5) Widal, Kopke, zit. bei Redlich, Pötzl und Hess. 

6) Cavazzani, Zentralbl. f. Physiologie. 533. 1892. 

7) Lori, Arch. mud. des enfants. 449. 1902. (Zit. nach Redlich.) 

8) Orefici, Ref. im Jahrbuch f. Kinderheilkunde. Bd. 55. 115. 

9) Cruchet, Compt. rend. de la Soc. de Biol. Bd. 54. 1422. 1902 und 
Bd. 56.591. 1904. 

10) Haid, Archiv f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 64. 329. 1911. 
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wieder. Haid modifizierte zum Nachweis des Hexamethylentetramins 
die Crowssche Methode. Zwei ccm Lumbalflüssigkeit wurden mit 
5 Tropfen Milch versetzt und diese Mischung durch ein ganz kleines 
dünnes Filter an der Wand des Probierröhrchens vorsichtig herabgleiten 
und sich über 3 ccm eisenchloridhaltiger Schwefelsäure schichten gelassen. 
Beim positiven Ausfall der Probe entsteht an der Berührungsfläche der* 
beiden Flüssigkeiten eine tiefe Amethystfarbe. 

Bei einem Fall von tuberkulöser Meningitis war der Nachweis 
l 1 /* Stunden nach Eingabe von 2 g Hexamethylentetramin im Liquor ein 
positiver, desgleichen bei einem Fall von Hypophysentumor 2 Stunden 
nach Einnahme von 3 g. Es ist gewiss interessant zu sehen, wie rasch 
unter Umständen der Uebertritt einer geeigneten Substanz in die Lumbal¬ 
flüssigkeit erfolgen kann. 

Bezüglich des Broms zeigte Redlich, dass es in den Liquor über¬ 
gehen kann, aber nur, wenn es längere Zeit genommen worden ist. 
Redlich nimmt auch an, dass diesbezüglich zwischen dem Normalen 
und Epileptiker kein Unterschied bestehe. Subsol 1 ) hingegen fand 
weder nach 3 Tage langer Darreichung von 10 bis 20 g Bromnatrium 
noch bei kontinuierlichen Dosen von 4—5 g im Liquor cerebrospinalis 
Brom vor. Bei den Untersuchungen Redlichs handelte es sich um 
5 Epileptiker: 

1) bekam 3 g Brom; nach 24 Stunden: Harn Liquor—. 

2) 4 g durch 5 Tage: Harn -f, Liquor —, 

4 g durch 17 Tage: Harn -|-, Liquor -j-. 

3) 4 g, nach 21 Tagen: Harn +, Liquor -j-. 

4) und 5) 3—4 g, nach 17 Tagen: Harn +, Liquor+. 

Während also bei den von Redlich untersuchten Epileptikern be¬ 
sonders die Zeitdauer und die Quantität des verabreichten Broms von 
ausschlaggebender Bedeutung waren, konnte ich überhaupt nur ein ein¬ 
ziges Mal den Uebertritt von Brom in den Liquor sehen und zwar bei 
einem Fall von tuberkulöser Meningitis. Nachdem durch 3 Tage je 3 g 
Brom verabreicht worden waren, war zwar das Brom im Harn, nicht 
aber im Liquor nachweisbar und erst als innerhalb 6 Wochen ca. 125 g 
Bromnatrium einverleibt worden waren, erst dann war auch der Ueber¬ 
tritt von Brom in dio Lumbalflüssigkeit erfolgt. Es scheint also bei der 
Meningitis ein ähnliches Verhalten zu bestehen wie bei Epilepsie, indem 
erst bei grösseren Dosen nach längerer Zeit ein Uebertreten von Brom 
stattfindet. Allerdings konnte ich bei einem Epileptiker auch nach 
10 Tagen (30 g) in der Zerebrospinalflüssigkeit kein Brom nach weisen. 
Ebenso negativ blieb die Untersuchung bei einer Hysterie, die in 6 Tagen 
20 g, bei einer anderen, die in 14 Tagen 42 g und endlich bei einer 
dritten, die in 10 Tagen 30 g Bromnatrium genommen haben. 


1) Subsol, Essai sur l’etude du liquide cephalorachidien dans l’epilepsie 
essentielle. These de Paris 1903. 
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Erwähnen mochte ich noch zur Methodik des Brom- und Jodnach¬ 
weises, dass ich gleich Redlich die schwach soda-alkalische Flüssigkeit 
zur Trockene eingedampft und den Rückstand vorsichtig, aber vollständig 
verkohlt habe. Jetzt wurde die Kohle in Wasser gelöst, schwach ange¬ 
säuert, durch ein kleines Filter filtriert, das vollkommen wasserklare 
Filtrat mit einem Tropfen Chlorwasser versetzt und mit Schwefelkohlen¬ 
stoff ausgcschüttelt. 

Von sonstigen Substanzen, die noch zur Untersuchung gelangten, 
finden sich nur noch wenige in der Literatur. So konnte Sicard 1 ) nach 
einer 30 —40 Minuten dauernden Narkose Chloroform in der Zerebrospinal¬ 
flüssigkeit nachweisen. Bei Patienten (Luetikern), welchen Dioxydiamido- 
arsenobenzol intravenös injiziert worden war, konnten Sicard und Bloch 2 ) 
in der 1—2 ! / 2 Stunden nach der Infusion entnommenen Zerebrospinal¬ 
flüssigkeit Spuren von Arsen nachweisen, während nach intramuskulärer 
und subkutaner Injektion die Untersuchung auf Arsen stets negativ aus¬ 
fiel. Sicard und Bloch geben daher bei syphilitischen Erkrankungen 
des Nervensystems der intravenösen Injektion den Vorzug. 

Dass auch im Organismus selbst gebildete pathologische Substanzen 
in den Liquor übergehen können, zeigte Grünberger 3 ) an unserer Klinik, 
indem es ihm gelungen ist, Azetessigsäure im Liquor eines Diabetikers 
nachzuweisen. Azeton im Liquor konstatierten dann auch Souqucz und 
Aynaud 4 ) sowie Appelt 5 * ). Keine Uebereinstimmung zeigen die in der 
Literatur angeführten Befunde des Liquor bei Urämie (Harnstoff) und 
Ikterus. In drei von mir untersuchten Fällen von schwerem Ikterus war die 
Zerebrospinalflüssigkeit und zwar nach 4, 6 und 8 Wochen immer wasser- 
hell und weder Urobilinogen, Urobilin noch Bilirubin waren auch nur 
in Spuren nachzuweisen. Auch Versuche mit Farbstoffen wurden ange¬ 
stellt und solche namentlich mit Methylenblau. Leri und MagelhaS 
konstatierten kein Ucbertreten von Methylenblau in den Liquor; hingegen 
hatte Castaigne bei 4 Fällen von Urämie ein positives, bei 3 Fällen 
von Epilepsie aber ein negatives Resultat. Ich möchte hier nur noch 
im Einverständnisse mit R. Salus 0 ) erwähnen, dass schon eine Stunde 
nach stomachalcr Verabreichung von 3 g Uranin eine starke Gelbfärbung 
der Haut, aber auch eine intensive Gelbfärbung des Liquors zu beob¬ 
achten waren. 

Während die bekannlen Untersuchungen mit der Wassermannsehen 
Reaktion, ferner die Untersuchungen von Weil und Kafka 7 ) zeigen, 


1) Sicard, Ref. Rev. neurol. S. 273. 1907. 

2) Sicard und Bloch, Soc. de Biol. 24. Do/.. 1910. 

3) G rünberger, Zentral bl. für innere Mod. Bd. 20. S. 217. 1903. 

4) S o u (| u ez und A y n a u d, Ref. Rev. neurol. S. 1178. 1907. 

3) Apclt, Epilepsia. 1. 277. 1909. 

G) R. Salus: nicht publizierte Versuche. 

7) Weil und Kafka, Wiener klm. Woehensehr. Nr. 21. S. 333. 1911. 
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dass der Durchtritt von komplemcntbindendcn Stoffen und von Hämoly¬ 
sinen durch die Meningen in den Liquor nur abhängig ist von dem 
Verhalten der Meningen, beziehungsweise der Gefässe des zentralen Ner¬ 
vensystems (Meningitis, Paralyse), geht aus meinen oben genannten Unter¬ 
suchungen im Zusammenhalt mit den meisten Angaben der Literatur 
hervor, dass der Durchtritt der chemisch wohl charakterisierten Körper, 
vor allem der medikamentös gebrauchten durch die Meningen in den 
Liquor nicht so sehr von dem Zustande der Gefässe des zentralen Ner¬ 
vensystems und der Gefässe abhängig ist, als vielmehr von der chemi¬ 
schen Beschaffenheit der zu diesen Versuchen verwendeten Stoffe. So 
muss zunächst nochmals hervorgehoben werden, dass aus meinen Unter¬ 
suchungen der von Jaksch ausgesprochene Satz, dass Quecksil¬ 
bersalze, ferner Jodsalze und Salizylsäure Salze nicht in die 
Zerebrospinalflüssigkeit übergehen, als feststehende Tatsache 
angesehen werden muss. Bei zwei Fällen von Tabes, die durch drei 
Wochen einer energischen Quecksilberkur unterzogen worden sind, konnte 
auch nicht eine Spur von Quecksilber in der Lumbalilüssigkeit nachge¬ 
wiesen werden. Zwölf Kranke erhielten Jod durch lange Zeit, niemals 
wurde die Anwesenheit von Jod in der Zerebrospinalflüssigkeit nachge¬ 
wiesen. Verwertbar, aber nicht beweisend in dieser Beziehung ist der 
eine Fall mit N. salicyl.-Eingabe; hier konnten nur 2 g verabreicht wer¬ 
den; die Lumbalflüssigkeit zeigte keine Spur von N. salicyl., was aber 
dennoch umso eher zu erwarten gewesen wäre, als es sich hier um eine 
Diplokokken-Meningitis gehandelt hat, die für den Durchtritt in die Blut¬ 
bahn eingeführter chemischer Stoffe durch die Meningen besonders gün¬ 
stige Verhältnisse bietet. Ebenso verhielten sich Diuretin und Pyramidon. 

Während in der Literatur sich Angaben finden, dass Liquor cere¬ 
brospinalis bei längere Zeit bestehendem Ikterus ebenfalls GallenfarbstolT 
aufweist, konnte ich durch drei diesbezügliche Untersuchungen keine Be¬ 
stätigung dieser Befunde erbringen. Selbst bei einem 8 Wochen lang 
bestehenden schweren Ikterus, war die Lumbalflüssigkeit vollkommen 
farblos und wasserklar. Uranin und Utropin hingegen fanden sich schon 
nach 1 — 2 Stunden in der Lumbalflüssigkeit wieder und ebenso Brom 
nach 6wöchiger Verabreichung bei einem Falle von tuberkulöser Menin¬ 
gitis, während ein Uebcrtrcten desselben bei Epilepsie, Hysterie usw. 
nicht konstatiert werden konnte. Ich möchte hier nochmals besonders 
hervorheben, dass alle Medikamente in normalen Dosen per os einver¬ 
leibt worden sind, und dass alle obigen Versuchsresultate mithin auf 
Bedingungen fussen, wie sie die usuelle Therapie schafft. Wenn also mit 
einem gewissen Vorbehalt angenommen wird, dass es sich hier weniger 
um irgendwelche vitale, an biologische Intaktheit der Gewebe gebundene 
Vorgänge handelt, sondern dass hier einfach rein physikalische Prozesse 
(Filtration, Diffusion und dergl.) vorliegen, so muss aber auch anderer¬ 
seits die Möglichkeit zugegeben werden, dass diese Mittel, in hinreichend 
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grosser Dosis im Blute kreisend, eventuell durch Schädigung der Gewebe 
unter Umständen durchtreten könnten, wie das experimentell auch beob¬ 
achtet wurde. Es ist aber nicht angängig, aus solchen Versuchen mit 
drastischen Dosen irgendwelche Schlüsse zu ziehen. Nur das Brom 
scheint, nach Rcdlichs Anschauungen, diesbezüglich eine gewisse Aus¬ 
nahmestellung einzunehmen. Es handelt sich hier offenbar nicht um eine 
innerhalb weiter Grenzen indifferente körperfremde Substanz, die durch 
die serösen Häute durchtritt oder nicht, sondern um einen Stoff, der 
substituierend auf das in den Körpergeweben aufgespeicherte Chlor 
einwirkt und daher unter Umständen eine erhöhte Affinität zu den Ge¬ 
weben haben kann. 
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Aus dem biochemischen Laboratorium des Krankenhauses Moabit in Berlin. 


Uebertragbare Hühnerleukäniie 
und ihre Unabhängigkeit von der Ilühnertuberkulose. 

Von 

H. Hirschfeld und M. Jacoby. 


Die Aetiologie der menschlichen Leukämie ist bekanntlich noch 
ungeklärt, wenn cs auch an Vermutungen über Beziehungen zu akuten 
und chronischen Infektionen nicht gefehlt hat. Die wichtige Entdeckung 
von Ellermann und Bang, die wir vollkommen bestätigen konnten, 
dass es beim Huhn eine übertragbare Leukämie gibt, welche in fast 
allen Punkten mit der menschlichen Krankheit in Parallele zu stellen 
ist, macht es in der Tat wahrscheinlich, wenn auch durchaus nicht 
sicher, dass die Leukämie eine Infektionskrankheit ist. Vieles spricht 
dafür, dass der Infektionsstoff ein filtrierbares Virus ist. 

Wie wir vor einigen Jahren mitgeteilt haben, hatten wir schon im 
Anfang unserer Untersuchungen das Glück, bei tuberkulösen Hühnern 
eine ausgesprochene hochgradige Veränderung des Blutbildes feststellen 
zu können, so dass es gewiss für uns nahe lag, der Frage näher zu 
treten, ob etwa auch die echte Hühnerleukämie etwas mit Tuberkulose 
zu tun hat. Eingehende Studien haben uns aber belehrt, dass davon 
durchaus keine Rede ist, und dass die Ursache der Hühnerleukämie noch 
als unbekannt anzusprechen ist 1 ). 

So musste es denn sehr überraschen, dass Burkhardt und Fried- 
bergor auf der Königsberger Naturforschcrvcrsammlung 2 ) mitteilten, dass 
nach ihren Untersuchungen die Leukämie der Hühner ätioloigsch als Tuber¬ 
kulose zu betrachten ist. Wir lassen zunächst die Angaben der Autoren 
im Wortlaut folgen, wie sie als Referat publiziert worden sind. 

„Burkhardt hat im pharmakologischen Institut in Berlin Unter¬ 
suchungen angestellt über die von Ellcrmann und Bang zuerst be¬ 
schriebene übertragbare Hühnerleukämie. Er kommt zu dem Resultat, 

1) Vergl. Berliner klin. Wochenschr. 1909, No. 4, und Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 69. H. 1 o. 2. 

2) Zeitschr. f. Immunitätsforschung, Referate. Bd. III. S. S10. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



502 


H. HIRSCHFELD und M. JACOBY, 


dass ein besonderes Lcukämicvirus, wie es Ellermann und Bang an¬ 
genommen haben, überhaupt nicht zu bestehen scheint, dass es sich viel¬ 
mehr bei der sogenannten Hühncrleukämic um eine sehr chronisch ver¬ 
laufende GelUigeltuberkulosc handeln dürfte. Beweis: Mit aus solchen 
Hühnern gezüchteten Reinkulturen und ebenso mit Reinkulturen von 
Hühnertubcrkclbazillen lässt sich genau das gleiche Blutbild erzeugen, 
wie es Bang und Ellermann für die Hühncrleukämic beschreiben und 
auch die anatomischen Befunde sind entsprechend. 

Diskussion: Grätz-Hamburg weist darauf hin, dass in den aus 
den Hühnern gezüchteten Kulturen von Vogeltuberkelbazillen möglicher¬ 
weise neben dem Tuberkulosevirus das eigentliche Virus der Hühner¬ 
leukämie sich hätte fortzüchten lassen. 

Friedberger-Bcrlin: Dieser Einwand ist deshalb hinfällig, weil ja 
die Erzeugung des leukämischen Blutbildes auch bei Verwendung von 
alten Laboratoriumskulturen gelingt.“ 

Obwohl für uns kein Zweifel darüber möglich war, dass die An¬ 
gaben von Burkhardt und Friedberger irrig sind, so sind wir doch 
bis jetzt ihrer Mitteilung nicht entgegengetreten, weil wir erst die in 
Aussicht gestellte ausführliche Publikation Burkhardts abwarten wollen. 
Da aber in den seit dem Jahre 1910 verflossenen Jahren, soweit uns 
bekannt, von Burkhardt und Fried berger nichts weiter über diese 
Frage veröffentlicht worden ist, so halten wir es für richtig, nicht länger 
unsere Antwort zurückzuhalten, da wir glauben, auf Grund unserer ein¬ 
gehenden Erfahrungen die Frage vollkommen und cndgiltig klären zu 
können. 

Das leukämische Huhn, von welchem die Untersuchungen von 
Burkhardt und Friedberger ausgegangen sind, war Friedberger 
auf seinen Wunsch von uns überlassen worden. Das Tier hatte, w r ie der 
eine von uns (Hirsch feld) festgestcllt hat, an dem Tage, an welchem 
es Herrn Friedberger übergeben wurde, einen ausgesprochen leukämi¬ 
schen Blutbefund. Daneben hatte es aber auch sicher eine Tuberkulose. 
Wir hatten schon in unseren früheren Mitteilungen auseinandergesetzt, 
dass alle von uns durch Impfung leukämisch gemachten Tiere daneben 
auch tuberkulös waren. Es gibt zwar leukämische Hühner, bei denen 
keine Spur von Tuberkulose nachzuweisen ist, zu dieser Gruppe gehört 
z. ß. ein von uns beobachteter Fall einheimischer spontaner Hühner¬ 
leukämie, dessen Weiterverimpfung uns seinerzeit deshalb nicht gelang, 
weil wir in Unkenntnis der Ellermann-Bangsehen Methode subkutan 
anstatt intravenös impften. Ferner ist von uns als sicher tuberkulosefrei 
gefunden worden das uns von Eller mann und Bang überlassene leu¬ 
kämische Huhn, von welchem unsere weiteren Versuche ausgingen. Leider 
war aber gerade dasjenige Tier, welches nach Impfung mit diesem 
Material leukämisch wurde, zufällig gleichzeitig tuberkulös und von diesem 
einen Tiere stammen unsere sämtlichen späteren leukämischen Hühnergene- 
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rationen ab. l^eider war cs nicht mehr möglich, die die Leukämie be¬ 
gleitende Tuberkulose auszurotten. So ist denn schliesslich auch bei 
uns der Ellermann-Bangsehe Leukämiestamm dadurch ausgestorben, 
dass die Tuberkulose vollkommen die Leukämie verdrängt hat. Aehnlieh 
ist cs ohne Zweifel auch Burkhardt und Friedberger ergangen, die 
bei ihren Impfungen nur noch tuberkulöse und nicht mehr leukämische 
Tiere erhielten. 

Wir können aber ganz sicher beweisen, dass die beiden Hühncr- 
erkrankungen nichts miteinander zu tun haben und müssen an unserer 
Behauptung Festhalten, bis etwa Hühner demonstriert werden, deren 
Leukämie durch Infektion mit Tuberkclbazillen verursacht ist. 

Unsere Beweise sind folgende: 

1. Wir haben vor mehreren Jahren gefunden, dass bei tuberkulösen 
Hühnern eine morphologisch wohl charakterisierte Hypcrleukozytose nach¬ 
weisbar ist, die sehr hohe Grade erreichen kann, aber doch niemals mit 
dem Blutbefund leukämischer Hühner zu verwechseln ist. 

2. Die Organe dieser tuberkulösen Hühner waren durchaus frei von 
den für die Leukämie typischen von Ellermann und Bang und von 
uns nachgewiesenen Veränderungen, die übrigens denen der menschlichen 
Leukämie durchaus gleichen. 

3. Tuberkulose und der tuberkulöse Blutbefund war bei verschie¬ 
dener Art von Uebertragung, insbesondere auch bei subkutaner iiber- 
impfbar, während sich die Leukämie bisher nur durch intravenöse In¬ 
fektion übertragen liess. 

4. Bei der Verimpfung von Organen tuberkulöser Tiere oder bei 
der Impfung mit Reinkulturen von 11lihnertuberkelbaziIlen erzielten wir 
regelmässig schwere Tuberkulose und den tuberkulösen Blutbefund, aber 
niemals eine echte Leukämie. 

5. Als wir Organteile von Hühnern, die sowohl das leukämische 
wie das tuberkulöse Virus enthielten, längere Zeit bei tiefen Tempera¬ 
turen, z. B. bei— 10°, im Frigoapparat konservierten, konnten wir damit 
nur noch Tuberkulose, aber nicht mehr Leukämie erzeugen. Wir schliessen 
daraus, dass das Leukämievirus zugrunde gegangen ist, während der 
widerstandsfähige Tuberkel bazi Uus wenigstens in einzelnen Exemplaren 
die längere Einwirkung der Kälte ausgehalten hat. 

6. Ellermann und Bang ist es mehrfach gelungen, Hühnerleukämie 
mit filtriertem Virus zu erzeugen. Das ist jedenfalls auch für die zur 
Erörterung stehende Frage bemerkenswert. Wir geben allerdings zu, 
dass es uns in einigen wenigen Versuchen nicht gelungen ist, das Virus 
zu filtrieren. Das gibt uns aber nicht die Berechtigung, die Beobachtung 
von Ellermann und Bang zu bezweifeln. Jedenfalls ist nichts darüber 
bekannt, dass der Erreger der Hühnertuberkulose Filter passiert. 

Wir haben also trotz der Einwendungen von Friedberger und 
Burkhardt keinen Grund, unsern Standpunkt zu ändern oder auch nur 
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einzuschränken. Es bleibt dabei, dass die von uns aufgefundene Blut¬ 
veränderung der tuberkulösen Hühner mit der echten Leukämie der 
Hühner nicht identisch ist. 

Da unser Leukämicstamm leider ausgestorben ist, und wir daher 
wenigstens vorläufig keine weiteren Versuche anstellen können, wollen 
wir die Gelegenheit benutzen, hier noch einige früher nicht mitgeteilte 
Ergebnisse unserer Untersuchungen zu erwähnen. Wir haben schon oben 
darauf hingewiesen, dass bei längerem Aufenthalt im Frigo das Leu¬ 
kämievirus nicht mehr infizierte. Das beweist aber keineswegs, dass die 
Kälte das Leukämievirus zerstört. Denn einmal kann dabei die Zeit 
eine Rolle spielen, ferner die Art des Auftauens; endlich aber ist man 
bei einem derartigen Apparat, wenn man nicht besonders darauf aufpasst, 
nicht sicher, dass die niedrige Temperatur andauernd besteht und auch 
ein vorübergehendes Auftauen kann die Zerstörung des Virus bedingen. 

Für die oben gegebene Beweisführung ist dieses technische Bedenken 
gleichgiltig, da cs nur darauf ankam, dass sich Leukämie und Tuber¬ 
kulose verschieden verhalten. Für die biologische Bewertung des Leu¬ 
kämievirus ist aber unsere Beobachtung von Interesse, dass mehrere 
Tage eingefrorene Organteile noch Leukämie erzeugten, was also eine 
gewisse Widerstandsfähigkeit des Virus beweist. 

Gewöhnlich bereiten wir uns das Infektionsrnaterial zur intravenösen 
Injektion so vor, dass wir Leber, Milz und Knochenmark, also die Organe 
mit den auffallendsten anatomischen Veränderungen innig mischten. In 
einzelnen Fällen haben wir aber festgestellt, dass das nicht nötig ist. 

Auch die Leber allein genügt zur Infektion. Sie war sogar schon 
infektiös, wenn die anatomische Veränderung noch nicht sehr hoch¬ 
gradig war. 

Nach allem, was man bisher über die übertragbare Hühnerleukämie 
weiss, ist es so gut wie sicher, dass das Virus sich im infizierten Tiere 
vermehrt. Dazu passt auch die von uns festgcstellte Tatsache, dass die 
Menge des zur Infektion verwandten Materiales in weiten Grenzen 
schwanken kann, ohne den Erfolg der Impfung auch nur zeitlich zu be¬ 
einflussen. Wir haben die Menge derselben Virusdarstellungen von 0,1 
bis 3 ccm variiert, ohne einen Unterschied zu bemerken. Die Virulenz 
des Materials unterliegt ebenso wie die Disposition der Tiere grossen 
Schwankungen. Dass die Disposition sehr schwankend ist, haben Eller¬ 
mann und Bang auch schon gesehen: Immer geht nur ein grösserer 
oder kleinerer Teil der Tiere an. Aber auch die Virulenz ist Schwan¬ 
kungen unterworfen. Nach mehrfachen Uebertragungen hofften wir eine 
Steigerung der Virulenz erreicht zu haben, da wir schon nach 4 Wochen 
ausgesprochene Leukämie erhielten. Aber wir haben auch einen Fall 
beobachtet, bei dem erst 8 Monate nach der Impfung die Leukämie 
manifest wurde. Leider war es uns durch das Ausgehen des Materials 
unmöglich, die geplanten therapeutischen Versuche erfolgreich durch¬ 
original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Uebertragbare Hühnerleukämie usw. 


505 


zuführen. Es war das um so bedauerlicher, als uns Herr Geheimrat 
Ehrlich Arsenophenylglyzin und auch das Salvarsan schon geraume Zeit 
vor der Publikation des Mittels freundlichst zur Verfügung gestellt hatte. 

Bei wiederaufzunehmenden Versuchen wäre es wohl ratsam, nach 
Analogie der Salvarsan- und Seleneosinerfolge die Behandlung intravenös 
durchzuführen. 

Von Wichtigkeit ist wohl darauf hinzuweisen, dass man die Leu¬ 
kämie sehr frühzeitig an dem Auftreten bestimmter Zellen (Lympho¬ 
zyten mit Mitosen sowie Normoblasten und Megaloblasten) erkennen 
kann. Berücksichtigt man das, wird man vielleicht Gelegenheit haben, 
therapeutisch etwas zu erreichen, während man bei voller Entwicklung 
der Leukämie schon zu spät kommt, zumal dann nicht selten der Tod 
der Hühner sehr bald eintritt. 
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Aus der innern Hospitalklinik (Kaiserliches Katharinen-Krankenhaus) der 
Universität Moskau (Direktor: Prof. Dr. P. Popoff). 

Aortitis lind Fieber. 

Von 

Prof. Dr. P. M. Popoff-Moskau. 

(Mit 1 Kurve im Text.) 

Kann die Aortitis mit Fieber eingchen? Diese Frage wird von fast 
sämtlichen Autoren, die über die Aortitis geschrieben und geforscht 
haben, in negativem Sinne entschieden. 

In dem bekannten Handbuch von Charcot, Bouchard und 
Brissaud heisst es Bd. V, Seite 449: „La fievre fait habituellement 
defaut au cours de l’aortite. Leger puis Huchard posent cettc regle 
en principe.“ 

Prof. Schrötter 1 ) sagt im Nothnagelschen Sammelwerk, sich auf 
die Autorität Huchards berufend, dass die Aortitis fieberlos verläuft, 
mit Ausnahme seltener Fälle von Abszess- oder Geschwürsbildung in der 
Aortenwand, d. h. bei pyämischen und septischen Erkrankungen. Ebenso 
legt E. Boi net 2 ) dem Fieber bei Aortitis keine pathognomonische Be¬ 
deutung bei, da das Fieber von einer Infektionskrankheit abhängt und 
den Ort für die Lokalisation der Infektion episodisch auch die Aorta 
abgeben kann. 

Uebrigcns, meint er, vermag der Beginn einer Aortitis bei Variola 
auf der Höhe der Krankheit oder im Rckonvaleszenzstadium sich durch 
Temperaturschwankungen von 38,0 bis 38,5° kundzugeben. 

Was Boi net von den Pocken sagt, kann auch auf die anderen In¬ 
fektionskrankheiten ausgedehnt werden. Fine Aortitis wurde bekanntlich 
bei akutem Gelenkrheumatismus, Scharlach, Abdominaltyphus (selten) 
und bei anderen akuten Infektionen beobachtet. 

Die berühmten Kliniker, die „Lehrer“ - - maitres, wie die Franzosen 
sich ausdrücken—der französischen Schule, Peter und l’otain sprechen 
in ihren Werken nirgends vom Fieber als Symptom der Aortitis. 

1) Spezielle Pathologie und Therapie. Bd. 15. 

2) Traite de Med. ct de Therapie. P. Brouardel et A. Gilbert. T. VI. p. 6CG. 
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ln den deutschen Lehrbüchern der Herz- und Gefässkrankheiten, 
z. B. in dem von Rosen bach 1 2 ), fand ich keinen Hinweis auf die Aortitis 
als Quelle eines dabei möglichen Fiebers. 

Demnach wird es als feststehend betrachtet, dass die Aortitis in der 
Regel ohne Fieber verläuft; eine Ausnahme bilden die Fälle von Pyämie 
oder Septikämie (z. B. bei septischer Endokarditis), wo die Aortitis nicht 
als selbständige Erkrankung auftritt, sondern nur als besondere zufällige 
AfTektion, die am Zustande des Kranken nichts ändert und das Krank¬ 
heitsbild nicht wesentlich modifiziert. Allerdings sind in der Literatur 
vereinzelte Beobachtungen za finden, wo die Aortitis mit Fieber verlief, 
aber diese Beobachtungen sind nicht eingehend genug, stehen völlig ver¬ 
einzelt da und vermögen die für viele unbestreitbare These von dem 
fieberlosen Verlauf der Aortitis keineswegs zu erschüttern. 

Von diesen Beobachtungen will ich z. B. auf den Fall von Bureau-) 
hinweisen, wo eine akute Aortitis ohne ulzerösen Prozess eine Tempe¬ 
ratursteigerung bis auf 38,5, sogar bis auf 39,2° hervorgerufen hat. 

Nach meiner tiefen Uebcrzeugung, die sich auf einer Reihe von 
Beobachtungen im Laufe vieler Jahre gründet, wird Fieber bei der 
Aortitis nicht so selten angetroffen, wie man anzunehmen geneigt ist. 
Jedenfalls ist der Satz zahlreicher Kliniker, dass das Fehlen von Fieber 
bei der Aortitis die Regel bildet, wohl kaum so sehr zu Recht bestehend, 
dass man ihm blinden Glauben entgegenbringen müsste. Ich neige mich 
der Ansicht zu, dass im Gegenteil Fieber bei Aortitis unvergleichlich 
häufiger beobachtet wird, als man gewöhnlich annimmt. Bisweilen ist 
das die AortenafTektion begleitende Fieber schwach ausgeprägt, wird von 
vielen Patienten fast gar nicht wahrgenommen und erst durch Temperatur¬ 
messungen (37,6—37,7°) nachgewiesen. In anderen Fällen erreicht die 
Temperatur höhere Werte (38,2—38,8°); die Hitze wird durch Frösteln 
eingeleitet und manchmal von Schweiss gefolgt. 

Der Fall, der mich zuerst veranlasst hat, dem Zusammenhänge 
zwischen Fieber und AortenafTektion meine Aufmerksamkeit zuzuwenden, 
entfällt in das Jahr 1892. 

Der Patient, ein Donscher Kosak, 35 Jahre alt, suchtc Moskau auf, um gegen 
sein Fieber, das ihn seit 2-3 Monaten belästigte, Abhilfe zu linden. Die Temperatur- 
Steigerung trat fast jeden Tag auf. Von den Nachmittagsstunden an begann der 
Kranke ein Unwohlsein zu verspüren. Die Morgentemperatur betrug 30,(1—36,8°, die 
Abendtemperatur hingegen 38,0 -58,2°. Das Fieber betrachteten die Aerzte seiner 
Heimat als Malarialieber und behandelten es mit Chinin, Arsen, Tinct. Helianth. ann. 
Da die genannten Mittel erfolglos blieben, wandte sich Pat. im September 1892 an 
zahlreiche Aerzte in Moskau. Angesichts dessen, dass in der Anamnese des Kranken 
Syphilis zu linden war und ein Hinweis auf irgendeine lokale Alfektion tuberkulöser 
Natur in den inneren Organen völlig fehlte, kamen die Moskauer Aerzte zu dem 

1) Die Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung. 

2) Zit. nach dem Handbuch von C har cot, Bouchard & Brissaud; die 
Originalarbeit: Etüde sur les aortites, These, 1895, war mir nicht zugänglich. 
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Schluss, der Kranke leide an syphilitischem Fieber ohne Lokalisation. Eine Malaria- 
aflfektion konnte ausgeschlossen werden: die Milz war nicht vergrössert, die Tempe¬ 
raturkurve nicht für Malaria charakteristisch, die gegen Malaria gerichtete Behandlung 
resultatlos. Anfangs wurde eine energische Jodkur verordnet, und als dio abendlichen 
Temperatursteigerungen geschwunden waren, schritt man zu Queckslibereinreibungen. 

Zuerst fahndete man somit auf Malaria, sodann auf Tuberkulose und endlich 
diagnostizierte man, hauptsächlich ex juvantibus, ein syphilitisches Fieber. Oben 
sagte ich, dass dieses Fieber ohne Lokalisation war. So behaupteten wenigstens die 
Kapazitäten. Aber diese Behauptung bedarf einer wesentlichen Zurechtstellung. Beim 
Kranken konnte eine allerdings nicht hochgradige, aber dennoch merkliche Pulsierung 
der Halsgefässe, sowie eine auch sichtbare, nooh mehr jedoch fühlbare Pulsierung der 
Art. subclaviae wahrgenommen werden. Diesem Umstande wurde nicht die nötige 
Beachtung geschenkt: er wurde einfach als Folge des bestehenden Fiebers aufgefasst. 
Das Herz war nicht vergrössert, die Töne rein. Die spezifische Behandlung brachte 
dem Patienten schnelle Besserung. Das Fieber schwand, die Kräfte kehrten wieder, 
und nach einmonatiger Kur mit Quecksilber und Jod verliess Pat. Moskau im Gefühl 
vollkommener Genesung. 

Nach 4 Jahren, im Herbst 1896, sah ich den Kranken wieder. Während dieses 
Zeitraums waren in seinem Zustand folgende Veränderungen eingetreten. Anfangs, 
ungefähr 1 Jahr lang, fühlte er sich so sehr wohl, dass er das frühere Leben eines 
gesunden Menschen führte: er rauchte mässig, trank bisweilen, unternahm Ritte, 
konnte viel wandern usw. Sodann stellte sich ein Husten ein, den dio Aerzte an¬ 
fänglich auf das Rauchen zurückführten. Der Husten wurde mit der Zeit immer hart¬ 
näckiger und belästigte den Kranken hauptsächlich des Nachts und im Liegen. Es 
tauchte der Gedanke an eine Lungentuberkulose auf, aber Fieber, Nachtschweisse, 
Appetitlosigkeit und Abmagerung fehlten. Bald gesellte sich zum Husten Dyspnoe 
hinzu. Die Aerzte erklärten nun dem Patienten mit Bestimmtheit, er leide an einer 
Aorten erweitern ng. Eine langdauernde und konsequente Jodbehandlung brachte 
grossen Nutzen, und bis zum Frühjahr 1896 fühlte sich der Kranke leidlich. Dann 
aber begann ausser Atemnot und Husten auch beim Gehen ein Schmerz in der Brust 
mit Ausstrahlung in die Arme sich einzustellen. Seit dieser Zeit fing der Zustand des 
Patienten sich hochgradig zu verschlechtern an, und als er sich an mich wandte, 
legte er mir einen ganzen Haufen von Rezepten der verschiedenen Herzmittel vor 
(Digitalis, Strophanthus, Adonis vernalis,Diuretin, Nitroglyzerin) und bot Erscheinungen 
dar, dio auf eine Erweiterung der Aorta ascendens und des Aortenbogens deutlich 
hinwiesen. 

Stellt man demnach die Hauptetappen in der Krankengeschichte des 
Patienten einander gegenüber, so muss man unwillkürlich die Aufmerk¬ 
samkeit auf das Fieber lenken, das nach der spezifischen Behandlung 
geschwunden ist, und dieses als eines der initialen Symptome eines Aortcn- 
leidens auffassen, das die Dilatation der Aorta nach sich gezogen hat. 

Richtiger ist es natürlich anzunehmen, dass dies nicht ein syphili¬ 
tisches Fieber ohne Lokalisation gewesen ist, sondern dass es bereits 
dann eine Erkrankung der Aorta an einem spezifischen Prozess zu seiner 
Quelle gehabt hat. Ebenso unterliegt es wohl kaum einem Zweifel, 
dass die oben erwähnte Pulsierung der Hals- und der Subklaviaarterien 
nicht von dem fieberhaften Zustand des Kranken abgehangen hat, sondern 
eine Folge ebenderselben Aortitis war. Auf dieses Symptom der Aortitis 
haben bekanntlich schon seit langem zahlreiche Autoren hingewiesen: 
Laboulene, Faure (1874), sodann Peter (1881) und Huchard (1890). 
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Dieser Fall bildete den Ausgangspunkt für meine weiteren Unter¬ 
suchungen, da er mich veranlasst hat, dem Zusammenhänge von Fieber 
mit einer Erkrankung der Aorta resp. mit Aortitis besondere Beachtung 
zu schenken. 

Gegenwärtig kann ich auf Grund meiner Beobachtungen in dieser 
Richtung es als erwiesen betrachten, dass die Aortitis mit Fieber ver¬ 
laufen kann. Dieses Fieber kompliziert entweder die Aortitis von Anfang 
an, indem es als eines ihrer Anfangs- und Frühsymptome auftritt, oder 
es stellt sich im weiteren Verlauf der Krankheit ein als Ausdruck der 
Exazerbation des Prozesses in der Aorta. 

Ich will hier noch zwei Fälle von Aortitis anführen, die in der 
II. innern Klinik am Kaiserl. Neuen Katharinen-Krankenhaus in Moskau 
beobachtet worden sind. 

Patientin Frau B., 42 Jahre alt, suchte im März 1906 das Kais. Katharinen- 
Krankenhaus auf, wobei sie über Beklcmmungsgefühl in der Brust, Herzklopfen und 
über ein quälendes Gefühl von Klopfen im Kopfe klagte. Krank seit etwa 3 Monaten. 
Von Beruf ist Pat. Lehrerin. Verwitwet; der Mann starb an progressiver Para¬ 
lyse. Weder Kinder noch Schwangerschaften. Pat. raucht nicht, trinkt weder alko¬ 
holische Getränke noch Kaffee. Mässiger Teegenuss. Kost einfach und ausreichend. 
Als sie noch gesund war, fühlte sie sich von ihrer Beschäftigung nicht ermüdet, 
ln den letzten zwei Wochen musste sie wegen ihrer Krankheit ihren Beruf aufgeben. 

Von voraufgehenden Erkrankungen vermag sie nur Masern und Diphtherie im 
Kindesalter anzuführen. Stets, soweit sie sich erinnern kann, war sie gesund; sie 
verheiratete sich mit 26 Jahren, lebte in der Ehe 8 Jahre. 

Die gegenwärtige Erkrankung begann damit, dass Pat. eine Beklemmung in der 
Brust und Herzklopfen zu spüren anfing. Bald gesellte sich ein Gefühl von Klopfen 
im Kopfe hinzu, das mit der Zeit stärker wurde und die Kranke besonders belästigte. 
Zeitweise hatte sie ein Hitzegefühl; dio Messung der Temperatur zeigte Steigerungen 
bis auf 37,9. Sie wurde mit Brom, Galvanisierung des Halses und mit Ergotin be¬ 
handelt. Offenbar nahm man einen Morbus Basedowii an. 

Status praesens. Kräftiger Körperbau, während der Krankheit zwar abge¬ 
magert, aber doch befriedigender Ernährungszustand. Keine dyspeptischen Er¬ 
scheinungen von seiton des Magens. Darmfunktion nicht immer ausreichend; alle 1 
bis 2 Tage Einläufe. Von seiten der Leber keine Anomalien. Milz nicht vergrössert. 
Im Harn weder Eiweiss noch Zucker. Menstruation regelmässig, weder profus noch 
schmerzhaft; kein Fluor albus. Geringe Dyspnoe bei Bewegungen; kein Husten. Bei 
Perkussion und Auskultation in den Lungen keine Veränderungen nachweisbar. Puls 
84 — 86, regelmässig, von guter Füllung. Bei der Besichtigung fällt ein Pulsieren 
der Halsgefässe auf, insbesondere der rechten Art. subclavia. Die Art. anonyma er¬ 
weist sich beim Palpieren als leicht dilatiert, die Schilddrüse ist unverändert, die 
linke Herzgrenze befindet sich in der Mammillarlinie, die rechte in der Mitte des 
Ster.ium. An der Auskultationsstelle der Aorta ein systolisches Geräusch, das sich 
in die Halsgefässe fortpflanzt, an den übrigen Stellen sind die Töne rein; zweiter 
Aortenton akzentuiert; weder Kopfschmerzen noch Schwindel; Schlaf häufig schlecht 
infolge des „Klopfens 14 im Halse sowie im Kopfe. Hautreflexe gesteigert. Das 
Gräfe sehe Symptom fehlt. Temperatur morgens 36,9, abend 37,4 — 37,7. Kein 
Schweiss. 

In diesem Falle lagen einerseits die objektiven Symptome einer 
Aortitis vor — Pulsieren der Halsgefässe und besonders der Art. sub- 
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claviae, hauptsächlich rechts, systolisches Geräusch und Akzentuation 
des zweiten Tones am Herzen rechts — und andererseits ein fieberhafter 
Zustand, für den keine andere Quelle als die Aortcnaffektion ausfindig 
gemacht werden konnte. 

Es lag gar kein Grund vor, das Fieber auf einen Morbus Bascdowii 
zurückführen zu wollen, auf welchen man offenbar bei der Pat. fahndete 
und welchen man zu behandeln suchte, da die Symptome dieser Krank¬ 
heit fehlten und es problematisch und riskiert war die Klagen der Pat. 
über Herzklopfen (nebenbei bemerkt bei Abwesenheit von Tachykardie, 
denn die Pulsfrequenz war 84 — 86) und über „Klopfen“ im Kopfe zu¬ 
sammen mit dem Hitzegefühl und dem offensichtlichen Fieber auf eine 
schwach ausgeprägte Form des Morbus Basedowii zu beziehen. 

Ebendeshalb kamen wir auf Grund der oben aufgezählten objektiven 
Symptome, sowie der Klagen der Patienten über Beklemmung in der 
Brust und Dyspnoe zu dem Schluss, dass es sich hier um eine Aortitis 
handelt. Der Patientin wurde Ruhe vorgeschricben und Jodnatrium 
(10,0 auf 200,0) in Milch, angefangen von 1 bis zu 4 Esslöffeln täglich, 
verordnet; auf die Herzbasis wurde ein Quecksilberpflaster aufgelegt. 

Weiter unten, wo ich auf die Actiologie und Therapie der Aortitis 
zu sprechen komme, werde ich erklären, warum gerade diese Behandlung 
angewandt wurde. 

Der Effekt der eingeschlagenen Behandlung trat vor allem an der 
Temperatur zutage, die zum Schluss der ersten Woche des Verwcilens 
der Patientin im Krankenhausc normal wurde. Parallel dazu ging die 
Besserung im sonstigen Befinden der Kranken, indem die anderen quälenden 
Symptome allmählich abnahmen und schliesslich schwanden. Nach und 
nach verlor sich auch das „Klopfen“ im Kopfe, die Beklemmung in der 
Brust usw. Angesichts des durch die Jodbehandlung erzielten Erfolges 
wurde eine kombinierte Jod-Quecksilberkur eingeleitet und insgesamt 
15 Einreibungen mit je 4,0 Hg-Salbe ausgeführt. 

Pat. verblieb unter meiner Beobachtung V/ 2 Monate. Als sie das 
Krankenhaus verliess, hatte sie subjektiv über nichts zu klagen. Von 
objektiven Symptomen bestanden fort: eine geringe Vergrösscrung des 
linken Herzens, Akzentuation des zweiten Aortentons. Das systolische 
Geräusch an der Aorta war geschwunden, das Pulsieren der Art. sub¬ 
clavia fast umncrklich geworden und der erweiterte Truncus anonymus 
kaum durchzufühlen. 

Patient G. Sch., 35 .Jahre alt, aufgenommen in die II. innere Klinik am Kais. 
Neuen Katharinen-Krankenhaus den 18. April PJUO mit Klagen über Fieber und Husten. 
Fühlt sich krank seit November 1008. Von Beruf Händler in einer Kreisstadt des 
Gouvernements Jarosslaw. Raucht nicht, geniesst fast gar nicht alkoholische Getränke. 
Verheiratet, hat 4 Kinder; boi der Frau sind Aborte nicht vorgekommen. 

Anamnese: Vater starb im Alter von 75 Jahren an Magenkrebs. Mutter lebt, 
70 .Jahre alt, Gesundheitszustand gut. 3 Brüder und 3 Schwestern sind gesund. Fine 
Schwester leidet an Anämie. Fine Stiefschwester von der ersten Hhe des Vaters starb 
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an Tuberkulose. Der Kranke stammt von der zweiten Ehe. Alkoholismus liegt nicht 
vor. Von Kinderkrankheiten hat er keine durchgemacht. War ein kräftiges, gesundes 
Kind. Im Alter von 21 Jahren überstand er einen schweren Unterleibstyphus. Im 
Alter von 22 Jahren Urethritis. Im Alter von 24, 26 und 31 Jahren litt er an Angina. 
Vor \ Jahren trat auf dem harten Gaumen ein Geschwür auf, das nach Aetzungen 
mit Lapis und Entfernung eines Zahnes (s. u.) verschwand. Drüsenschwellungen 
wurden dann nicht beobachtet. Vor etwa 2 Jahren litt Patient an starker Abmagerung 
und an Husten; ob dann erhöhte Temperatur war, kann ei sich nicht entsinnen. Er 
wurde mit Arsen und Leberthran behandelt. Von dieser Krankheit erholte er sich 
rasch und nahm an Gewicht zu. Die gegenwärtige Erkrankung begann im November 
1908 ohne merkliche Ursache (vielleicht infolge von Biergenuss x vielleicht auch infolge 
eines starken Sprunges). Es entwickelte sich ein heftiger Durchfall, und die Tempe¬ 
ratur wurde erhöht. Von Dezember an gesellten sich Husten (von trockener Form), 
Nanhtschweisse und leichtes Frösteln hinzu. Während dieser Zeit magerte Pat. um 
15 Pfund ab. Er wurde mit grossen Chinindosen, mit Thiocol und Kreosot, mit Arsen¬ 
injektionen behandelt. Alles dies brachte keine Besserung, was auch den Kranken 
veranlasste, die Klinik aufzusuchen. 

Status praesens: Appetit während der Krankheit schlechter, Durst nicht ge¬ 
steigert, Zunge an der Wurzel leicht belegt, Zähne kariös, Schlucken nicht erschwert. 
Magen: Schwergefühl in der Magengrube, Schmerzen, Sodbrennen, Uebelkeit und Er¬ 
brechen nicht vorhanden, wohl aber geringes Aufstossen von Speiseresten. Darm: 
Gurren (nach der Speiseaufnahme); 1—2 mal täglich Entleerung von halbflüssigen 
Massen; weder Hämorrhoidalknoten noch Blutungen. Leib nicht aufgetrieben. Leber. 
Grenzen, Konsistenz, Oberfläche und Empfindlichkeit normal. Milz nicht palpabel. 
Harnlassen frei; Harn von gesättigter Farbe, klar, von saurer Reaktion, spez. Gewicht 
1014, weder Eiweiss noch Zucker. Blennorrhoe vor 12 Jahren. Lues wird in Abrede 
gestellt. Sediment: Urate, mässige Anzahl von Leukozyten, Epithel aus den Harn¬ 
wegen. Nieren, Ureteren und Harnblase gesund. Atraungsorgane: Schnupfen und 
Nasenbluten nicht vorhanden, wohl aber trockener schwacher Husten; weder Blut¬ 
speien, noch Schmerzen, noch Atemnot. Perkussion; geringe Dämpfung in der rechten 
Lungenspitze, unterhalb des Schlüsselbeins, in der Nähe des Sternum. Auskultation: 
vesikuläres Atmen. Zirkulationsorgane: weder Herzklopfen, noch Schmerzen; Herz¬ 
grenzen Dormal; Töne: zweiter Aortenton akzentuiert, systolisches Geräusch über der 
Aorta, das in die rechte Karotis fortgeleitet wird; Puls 84, regelmässig und gespannt. 
Nervensystem: Kopfschmerzen und Schwindel nicht vorhanden, Schlaf gut, Gedächtnis 
und Stimmung unverändert. Schmerzen im rechten Schultergelenk (beim Husten). 
Schweisse: des Nachts nur selten. Ernährungszustand: ist in 5 Monaten um 15 Pfd. 
abgemagert. Blutbefund: Hämoglobingehalt nach Sahli 115, Anzahl der Erythrozyten 
5 290000, der Leukozyten 5990. Von den Lymphdrüsen sind die Kubitaldrüsen ver- 
grössert. Die Pirquet und Calmettesche Reaktion ergab ein negatives Resultat. 

Was für ein Leiden eigentlich beim Patienten vorlag, war eine ebenso interessante 
wie diagnostisch schwer zu entscheidende Frage. Am einfachsten war es, eine Tuber¬ 
kulose anzunehmen. Eine Schwester des Kranken war tuberkulös. Der Patient selbst 
bot allem Anscheine nach vor etwa zwei Jahren die Initialsymptorae einer Lungen¬ 
tuberkulose dar: er hustete, magerte ab, die Temperatur war erhöht. Die Behandlung 
mit Arsen und Lebertran jedoch stellte den Kranken rasch wieder her, die Kräfte 
kehrteu wieder, und er fühlte sich bis vor A l j 2 Monaten vollkommen gesund. Die 
Krankheit begann diesmal damit, dass Durchfall sich einstellte; die flüssigen Ent¬ 
leerungen erfolgten 12 mal täglich fast schmerzlos, aber mit Gurren im Leibe. Der 
Patient selbst glaubte, seine Diarrhoe sei entweder durch das Bier hervorgerufen, von 
dem er damals etwa eine halbe Flasche getrunken hatte, oder <1 urch einen Sprung von 
einer Treppe aus ziemlich beträchtlicher Höhe, auf den er als eine zweite wohl mög- 
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liehe Ursache hinwies. Um diese Zeit machten sich auch Temperatursteigerungen bis 
auf 37,8 bemerkbar. Sodann gesellten sich zu diesen Symptomen trockener Husten, 
Frösteln, Nachtschweisso und Gewichtsverlust hinzu. Fügt man noch zu dem Gesagten 
hinzu, dass beim Kranken eine gewisse Dämpfung des Schalles und verschärftes Ex- 
spirium in der rechten Lungenspitze festzustellen war, so lag es sehr nahe, hier eine 
Lungentuberkulose anzunehmen, obwohl die Calmettesche und die Pirquetsohe 
Reaktion einen negativen Ausfall gaben. Das gesamte Krankheitsbild jedoch durch 
die Tuberkulose allein zu erklären war unmöglich, da die Erscheinungen von seiten 
dos Herzens und der Aorta ihre Deutung verlangten. Diese Erscheinungen bestanden 
im folgenden: 1. Dämpfung des Schalls in der Region der zweiten Rippe am Sternum 
rechts, 2. Akzentuation des 2. Aortentons von klingendem Timbre, — clangoreux 
(Bittorf), 3. systolisches Geräusch in der Aorta. Alle diese Anzeichen sprachen 
einmütig dafür, dass beim Kranken die Aorta affiziert ist, d. h. dass es sich im vor¬ 
liegenden Falle um eine Aortitis handelt. Durch die Aortitis wurde auch beim 
Patienten der Husten als reflektorische Erscheinung hervorgerufen. Bekanntlich 
steigert, wie F. Franok gezeigt hat, die Reizung der die Aorta umgebenden Nerven- 
plexus den intrathorakalen Druck, ruft einen Spasmus der kleinen Bronchen und der 
Lungengefässe hervor. Dadurch erklären sich nicht nur der Husten, sondern auch die 
Dyspnoe, sowie die asthmatischen Anfälle bei der Aortitis. Es war nur noch der Ur¬ 
sprung des Fiebers aufzuhellen, das angesichts der aufgezählten Symptome der 
Aortitis wohl in Zusammenhang mit diesem Leiden gebracht werden musste. Oben 
wurde von einem Geschwür am harten Gaumen beim Kranken gesprochen, das vor 
l 1 / 2 Jahren bestanden hat und auf Lapisätzungen zurückgegangen sein soll. Dieses Ge¬ 
schwür hatte eine sternförmige Narbe hinterlassen. Das Mitspielen von Syphilis war 
somit sehr wahrscheinlich und eine spezifische Behandlung natürlicherweise indiziert. 
Es wurde Jodnatrium (10,0 auf 200,0 Wasser) verordnet, einen Tag 1 Esslöffel in 
Milch, sodann zwei Tage zu je 2 Esslöffel, hierauf einen Tag 1 Esslöffel und schliess¬ 
lich 4 Esslöffel täglich. 

Aus der umstehenden Kurve erhellt, wie die Temperatur unter dem Einflüsse 
der Jodbehandlung die fieberhaften Steigerungen vermissen liess und normal wurde. 

Am 10. Tage verliess Patient die Klinik, um dio Behandlung anderweitig fortzu¬ 
setzen. Neben der Jodtherapie wurden auch Quecksilbereinreibungen verordnet. Hin¬ 
zuzufügen wäre noch, dass die am Kranken ausgeführte Wassermann sehe Reaktion 
einen zweifellos positiven Ausfall aufwies. 

Nachdem die spezifische Behandlung einen Monat lang gedauert hatte, war am 
Kranken eine beträchtliche Besserung und Gewichtszunahme zu konstatieren, die 
Temperatur war die ganze Zeit über normal, der Husten schwand. Bei der objektiven 
Untersuchung fand man eine Dämpfung im rechten zweiten Interkostalraum und an 
eben dieser Stelle nach heftigen Bewegungen ein systolisches Geräusch. 

Um alle Vermutungen, die bezüglich der Natur der Aortitis im vor¬ 
liegenden Falle auftauchen konnten, völlig zu erschöpfen, muss man auch 
die Möglichkeit eines tuberkulösen Ursprungs des in Rede stehenden 
Leidens ins Auge fassen. Bekanntlich kann die Tuberkulose, wenn auch 
selten, auch die Aorta befallen. Ueber einen Fall von tuberkulöser 
Aortitis erhielt ich vor kurzem vom Prosektor des pathologisch-anatomi¬ 
schen Institutes Herrn Dr. W. Diewitzky liebenswürdige Mitteilung. 
Jedoch kann der von mir angeführte Fall natürlich nicht als tuberkulöser 
angesprochen werden. Der negative Ausfall der Calmetteschen und 
und Pirquetschen und das positive Ergebnis der Wasserraannschen 
Reaktion einerseits und das mit der kombinierten spezifischen Behand- 
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lung (Jod -J- Hg) erzielte günstige Resultat andererseits schliessen selbst¬ 
verständlich die Tuberkulose aus und veranlassen uns die Syphilis als 
ätiologisches Moment anzuerkennen. Ich bin sogar anzunehmen geneigt, 
dass auch diejenigen Erscheinungen einer Affektion der rechten Lungen¬ 
spitze, welche beim Patienten nachzuweisen waren, wie Dämpfung und 
verschärftes Exspirium, möglicherweise ebenfalls durch Syphilis hervor¬ 
gerufen waren. 

Zum Schluss noch einige Worte über das unmittelbare ätiologische 
Moment, das vom Kranken selbst betont wurde, über den Sprung von 
der Treppe. In der Literatur, unter anderem in den Vorlesungen des 
Prof. Botkin, sind Hinweise zu finden auf den Einfluss mechanischer, 
eine Blutdrucksteigerung im Aortensystem bedingender Ursachen (Stoss 



gegen die Brust, Fall von der Höhe u. dgl.) auf die Entwicklung einer 
Aortenerweiterung. Ganz zweifellos war bei unseren Patienten die Aorta 
ascendens dilatiert, und es ist anzunehmen, dass im Moment des Sprunges 
die Kontraktion der peripheren Blutgefässe eine plötzliche Steigerung des 
Blutdrucks zur Folge gehabt hat, der seinerseits die Dilatation der Wan¬ 
dungen der bereits kranken Aorta befördern konnte. 

Bei der Erkrankung der Aorta kann die Entzündung entweder ihre 
ganze Wand befallen oder ihre einzelnen Schichten, aber in der Wirklich¬ 
keit ist eine solche Unterscheidung wohl kaum durchzuführen, obwohl 
wir in der Pathologie auf die Bezeichnungen Periarteriitis, Endartcriitis 
und Mesarteriitis stossen. Nach den bekannten Untersuchungen Virchows 
über Thrombose und Entzündung der Gefässe fiel auf die Lehre von der 
Arteriitis ein neues Licht. Virchow zeigte, dass auf der freien Ober¬ 
fläche der inneren Gefässwand sich niemals ein Exsudat zu bilden ver- 

34* 
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mag, und dass chemische oder mechanische Reize, die direkt auf die 
innere oder äussere Gefässmembran einwirken, entzündliche Erscheinungen 
nur in der Media und Adventitia hervorrufen, während die Veränderungen 
der Intima sekundärer und passiver Natur sind. Infolge des Fehlens 
von Blutgefässen in der Intima vermag diese natürlicherweise kein selbst¬ 
ständiges entzündliches Exsudat zu produzieren und aus eben diesem 
Grunde ist sie auch sehr leicht zu Nekrosen geneigt. Nichtsdestoweniger 
kann auch sie an akuten Entzündungsprozessen sich beteiligen. Das 
Vorkommen selbständig auftretender akuter Entzündungen der grossen 
Arterien wie der Aorta wurde von solchen Pathologen wie March and 
in Zweifel gezogen. Fälle, wie sie von englischen Autoren [Meade, 
Wilks, Maxon 1 )], sowie von Durjadin-Beaumetz beschrieben worden 
sind, hält Marchand für nicht beweisend. Ebenso lehnt er den Versuch 
einiger französischer Autoren [Cornil, Ranvier, Leger 2 )], eine neue 
Form von Aortenerkrankung unter der Bezeichnung „akute Aortitis^ 
aufzustellen, ab. Nach der Ansicht Marchands handelt es sich in 
diesen Fällen um Frühstadien einer gewöhnlichen Sklerose der Intima. 
Es ist jedoch nicht in Abrede zu stellen, dass Fälle angetroffen werden, 
die nach Analogie der akuten Endokarditis die Bezeichnung akute verru¬ 
köse und ulzeröse Endokarditis (Aortitis) verdienen, wobei der patholo¬ 
gische Charakter der akuten Entzündung nicht vollkommen scharf aus¬ 
geprägt zu sein pflegt. Die bei diesen Erkrankungen auftretenden kleinen 
Unebenheiten und knötchenförmigen Wucherungen an der inneren Gefäss¬ 
membran sind ihrer Natur nach Folgen der Thrombose; die Gefässwand 
ist an den entzündeten Stellen morsch, erweicht, infolgedessen höckerig 
und zur Ulzeration und Perforation disponiert. Zu bemerken ist, dass 
es sich in derartigen Fällen um eine Ausbreitung des Prozesses von den 
Semilunarklappen der Aorta oder der Lungenarterie auf die Gefässintima 
handelt, ähnlich wie die akute Endokarditis nicht selten von den Herz¬ 
klappen auf das Endokard der Herzwand übergreift. In der Regel wer¬ 
den nur kleine Bezirke des Sinus Valsalvae hauptsächlich gegenüber dem 
oberen Rande der Semilunarklappen befallen, bisweilen breitet sich jedoch 
der Prozess noch weiter aus und kann den Arcus aortae erreichen. Die 
Art der Ausbreitung dieses macht den Eindruck, als sei hier gewisscr- 
massen eine direkte Ucberimpfung im Spiel. Derartige Fälle wurden 
von Weber, Heydloff, Gordon, Hochhaus 3 ) beschrieben. Im Gegen¬ 
satz zu diesen Anschauungen steht die Ansicht anderer nicht minder 
kompetenter Forscher, wonach der Prozess bei der Aortitis sehr häufig 
oberhalb des Klappenringes beginnt und erst dann unmittelbar auf die 
Klappen übergreifen kann. Diese Ansicht befindet sich in vollkommener 
üebereinstiramung mit der Virchowschcn Lehre, dass der pathologisch- 

1) Zit. nach Eulenburgs Real-Enzyklopädie. 1007. Bd. 1. S. 780. 

2) Zit. nach Eulenburgs Real-Enzyklopädie. 1007. Bd. 1. S. 781. 

Ö) Zit. nach Eulenburgs Real-Enzyklopädie. 1007. Bd. 1. 8. 781. 
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anatomische Prozess bei der Aortitis nicht von der Intima her beginnt, 
sondern von der Adventitia, in der eine in der Umgebung der Vasa 
vasorum besonders deutlich ausgesprochene diffuse kleinzellige Infiltration 
und später entzündliche Veränderungen mit Riesenzellen und Nekrosen 
in der Media auftreten. 

Unter den ätiologischen Momenten bei der Aortitis zählt die Mehr¬ 
zahl der Autoren folgende Ursachen auf: mechanische (Steigerung des 
Blutdrucks in den Arterien, häufige und hochgradige Blutdruckschwan¬ 
kungen), toxische (Alkohol, Tabak, Blei), Infektionskrankheiten (von aku¬ 
ten: Typhus und Pocken, von chronischen: Syphilis) und Stoffwechsel¬ 
störungen (Diabetes, Gicht). 

Nach meinen Beobachtungen spielt die hervorragendste Rolle in der 
Pathogenese der Aortitis unbestreitbar die Syphilis. In den Jahren 1910 
und 1911 betrug die Anzahl der Fälle von Aortenaffektion in unserer 
Klinik 48. Schliesst man aus dieser Zahl 16 Fälle von Insuffizienz der 
Aortenklappen aus, in denen als ätiologisches Moment akuter Gelenk¬ 
rheumatismus, puerperale und andere Infektionen vermerkt sind, so bleiben 
noch 32 Fälle, von denen in 29 entweder Lues in der Anamnese oder 
eine positive Wassermannsehe Reaktion oder Syphilis anderer Organe 
(der Leber, des Zentralnervensystems), d. h. in 90,63 pCt. ein zweifel¬ 
loser Einfluss der Syphilis nachzuweisen war. 

Interessant sind die neuesten in der'Literatur niedcrgelegten An¬ 
gaben über diese Frage. Reuter 1 ) fand in einem Falle von Aortitis 
fibrosa bei einem 44jährigen Manne, bei dem weder die anamnestischen, 
noch die anatomischen Daten eine Diagnose der Syphilis gestatteten, 
zahlreiche Spirochäten in der Gefässwand. Die Spirochäten konnten nur 
in den Wucherungen der Intima, an Stellen, wo regressive Veränderungen 
fehlten, gefunden werden. Schmorl 2 ) konstatierte ebenfalls die An¬ 
wesenheit von Spirochäten in der Media eines erkrankten Gcfässes. 

Wiesner und Bruns 3 ), die selbständig und unabhängig von einan¬ 
der die Aorten syphilitischer Neugeborener untersuchten, fanden in der 
Adventitia und Media Veränderungen, wie sie gewöhnlich auch bei Er¬ 
wachsenen zu finden sind; gleiche Veränderungen fehlten stets bei 
nichtsyphilitischen Kindern. Da andere ätiologische Momente wie 
Bleivergiftung, sowie Infektionskrankheiten ausgeschlossen werden kön¬ 
nen und müssen, so erblicken die Autoren in ihren Befunden einen 
unanfechtbaren Beweis für die ätiologische Rolle der Syphilis bei der 
Aortitis. 

Nach Einführung der Wassermannschen Reaktion in die Diagnostik 


1) Neue Bofunde von Spirochaeta pallida. Zeitschr. f. Hygiene. 1906. Bd.54. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1906. Nr. 26 (Schiimport). 

3) Fortschritte der Medizin. 1911. Nr. 28. S. 658. 
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der Syphilis vermochte eine ganze Reihe ven Autoren ihre sehr grosse 
Häufigkeit bei Aortenerkrankungen zu konstatieren. So fand Donath 
eine positive Wassermann sehe Reaktion in 85,5 pCt. der Fälle von 
Aorteninsuffizienz, Citron in 10 Fällen von 17, Schulz in 11 Fällen 
von 12, Denn ecke in 12 Fällen von 13, Grau in 22 Fällen von 23; 
Schmincke 1 ) konstatierte von 14 Fällen von Aortenerkrankung in 13 
entweder syphilitische Veränderungen in noch anderen Organen oder 
Syphilis in der Anamnese oder einen positiven Ausfall der Wasser¬ 
mann sehen Reaktion. 

Somit bestätigen die Untersuchungen der letzten Zeit mehr den engen 
Zusammenhang der Aortitis mit der Syphilis. 

Indem wir uns der Diagnose der Aortitis zuwenden, haben wir der 
modernen Bestrebungen, die Diagnostik mittels der Röntgenoskopie zu 
sichern, zu gedenken. Ich will hierauf nicht näher eingehen, kann jedoch 
die Bemerkung nicht unterdrücken, dass die Röntgenuntersuchung nur 
dann positive Hinweise zu bieten vermag, wenn in der Aortenwand be¬ 
reits bestimmte materielle Veränderungen eingetreten sind, die zu einer 
Erweiterung des Gefässes geführt haben. Natürlich sind in derartigen 
Fällen die Perkussion und die übrigen Methoden der physikalischen Unter¬ 
suchung in den Händen eines erfahrenen Klinikers imstande dieselben 
Hinweise auf eine Dilatation der Aorta zu liefern. 

Auf Grund meiner Beobachtungen glaube ich zu den bereits be¬ 
kannten klinischen Symptomen der Aortitis auch das Fieber hinzufügen 
zu dürfen, mit dem diese Erkrankung nicht selten einhergeht. Ziehen 
wir in Betracht, welche Veränderungen pathologisch-anatomisch bei der 
Aortitis nachzuweisen sind, so ist das Fieber schon a priori als natür¬ 
liche Folge dieser Veränderungen anzusehen. Hier haben wir eine voll¬ 
ständige Analogie zu den Vorgängen bei der sogar gutartigen Endokar¬ 
ditis. In Fällen von sogenanntem unbestimmtem Fieber, zu dem ich auch 
das syphilitische Fieber ohne Lokalisation zählen möchte, muss man 
meines Erachtens an die Möglichkeit des Auftretens eines solchen Fiebers 
bei Aortitis in ihrer Initialform denken, besonders bei Personen, die an 
Lues gelitten haben. 

Gehen wir nun zu der Behandlung der Aortitis über, so erkläre ich 
mich in Anbetracht alles dessen, was oben über die Aetiologie dieses 
Leidens gesagt ist, für einen Anhänger der energischen spezifischen Be¬ 
handlung der Aortitis mit Quecksilber und Jod. Die spezifische Behand¬ 
lung, insbesondere die Jodkur, ist mehrmals zu wiederholen. So empfehle 
ich nach einer gründlichen Ilg-Kur (15—30 Einreibungen zu je 4,0 Ungt. 
einer.) eine Jodmedikation (eine 5proz. Lösung von Natr. jodat.) im 
Laufe von 6 Wochen, wobei die Dosis bis auf 4—6 Esslöffel täglich, 

1) Fortschritte der Medizin. 1911. Nr. 28. 
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am besten in Milch oder in etwas alkalischem Wasser, gesteigert wird. 
Nach einem Monat, spätestens nach 6 Wochen, wird Jod in gleicher 
Weise verordnet. Derart ist die Jodbehandlung ein ganzes Jahr lang 
mit den bezeichneten Intervallen durchzuführen. Sodann wird die Jodkur 
mindestens 3—4 mal im Jahre wiederholt. 

Wie steht es in derartigen Fällen mit der Salvarsanbehandlung? An 
und für sich bildet eine Aortenaffektion ohne deutlich ausgeprägte Myo¬ 
karditis keine Kontraindikation gegen die (intravenöse) Injektion des Sal- 
varsans, wobei die Dosis bei der ersten Einspritzung eine kleine (0,2—0,3) 
sein muss. Es sind jedoch noch weitere Beobachtungen in dieser Rich¬ 
tung erforderlich. 
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